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 ANTROPOZOONOSIS: son un tipo de enfermedades causadas por 
agentes en cuyos ciclos de vida quedan involucrados los hombres y otros 
animales.  
 
 CHAGOMA: es un nódulo inflamatorio que dejan los insectos en el sitio de 
la picadura al momento de la alimentación. 
 
 METACICLOGÉNESIS: proceso biológico que experimentan naturalmente 
los epimastigotes de Trypanosoma cruzi en su transformación a 
tripomastigotes metacíclicos en la ampolla rectal del insecto.  
 
 MIOCARDIOPATÍA CHAGÁSICA: inflamación del músculo cardíaco 
causada como consecuencia de una infección por el parásito Trypanosoma 
cruzi y es la causa mas importante de morbilidad crónica así como de 
insuficiencia cardíaca en América Latina.  
 
 VECTOR: es un agente orgánico que sirve como medio de transmisión de 
agentes infeccioso  o infestante desde los individuos afectados a otros que 
aún  no portan ese agente.  
 
 PREVALENCIA: hace referencia a la proporción de individuos de un grupo 
o una población que presentan una característica o evento determinado en 
un momento o en un periodo determinado.  
 
 RESERVORIO: organismo que alverga un agente infeccioso o parásito en 




















La tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas, es una de las parasitosis 
más importantes en el hombre, tanto por su prevalencia como por la gravedad de 
su cuadro  clínico. Esta enfermedad es causada por el parásito Trypanosoma 
cruzi, el cual es transmitido por insectos hematófagos de la familia Reduviidae 
(Gulh, 2007).   
 
El parásito a lo largo de su ciclo de vida se desarrolla en diferentes estadios 
morfológicos, dependiendo si se encuentra en el vector o en el reservorio.  El 
estadio infectivo en el insecto se es llamado tripomastigote metacíclico. Este se 
origina de un proceso llamado metaciclogénesis, el cual se constituye en un 
mecanismo  natural del parásito para continuar con su ciclo en el hospedero 
(García & Azambuja, 1991).  
 
De acuerdo con esto, el objetivo del presente trabajo se centró en estudiar la 
metaciclogénesis in vivo de Trypanosoma cruzi II en insectos expuestos al ayuno y 
de T. cruzi I y T. cruzi II bajo condiciones de realimentación específicas. La 
metaciclogénesis del parásito en insectos bajo condiciones de ayuno se evaluó 
con el linaje II (Tc II), dando continuidad a trabajos realizados por otros autores de 
infecciones de este vector con Tc I. Para esto se realizaron infecciones de R. 
colombiensis sobre ratones previamente infectados con el linaje Tc II. Luego se 
observó el contenido de la ampolla rectal de los insectos calculando el número 
total de formas y la fase de desarrollo del parásito en un tiempo determinado. 
Posteriormente, se evaluó el efecto de la realimentación a partir diferentes fuentes 
sanguíneas, de insectos infectados con Tc I y Tc II sobre la metaciclogénesis del 
parásito.  Finalmente se realizaron observaciones del contenido de ampolla rectal 
de cada uno de los insectos, para establecer el número de formas encontradas.  
 
Los resultados obtenidos por los experimentos mostraron que en los insectos 
expuestos a condiciones de ayuno, no existen diferencias entre los estadios 
morfológicos observados a lo largo del tiempo evaluado.  Por otro lado, en cuanto 
a los insectos realimentados, mostró diferencias en la cantidad de parásitos 
observados en insectos que ingirieron distintas fuentes sanguíneas, siendo mayor 
el número de formas en vectores alimentados con sangre de ratón, ya que ha sido 
reportado que la sangre de gallina lisa las formas en la parte del intestino anterior 
del insecto. De igual forma se encontraron diferencias en el desarrollo del total de 
formas de ambos linajes del parásito evaluados en el vector. Con esto se concluyó 
que el linaje Tc I se desarrolla con eficiencia en el vector comparado con el linaje 
Tc II y por otro lado se esclarecieron algunos de los factores que influyen en la 
metaciclogénesis del parásito.  
 







American trypanosomiasis or Chagas disease is one of the most important 
parasitic diseases in man, both in its prevalence and the severity of the clinical 
picture. This disease is caused by the parasite Trypanosoma cruzi, which is 
transmitted by blood-sucking insects of the family Reduviidae (Gulh, 2007). 
 
The parasite throughout its life cycle takes place in different morphological stages, 
depending if you are in the vector or in the reservoir. The infective stage in the 
insect is called metacyclic trypomastigote. This originates from a process called 
metacyclogenesis, which constitutes a natural mechanism of the parasite to 
continue its cycle in the host (Garcia & Azambuja, 1991). 
 
Accordingly, the objective of this work focused on metacyclogenesis in vivo study 
of Trypanosoma cruzi II in insects exposed to fasting and T. cruzi I and T. cruzi II 
under specific feedback. The parasite in insects metacyclogenesis under fasting 
conditions was assessed with the lineage II (Tc II), continuing work by other 
authors of this vector infection with Tc I. To this were done infections R. 
colombiensis on mice previously infected with Tc II lineage. Then observed rectal 
ampoule contents of insects calculating the total number of forms and the stage of 
development of the parasite in a given time. Subsequently, the effect of feedback 
from different blood sources, insects infected with Tc I and Tc II on 
metacyclogenesis parasite. Finally, observations were made of rectal ampoule 
content of each insect to set the number of forms found. 
 
The results obtained by the experiments showed that in insects exposed to fasting 
conditions, no differences exist between the morphological stages observed 
throughout the period evaluated. Moreover, as to the insects fed back, show 
differences in the number of parasites observed in insects that ingested different 
blood sources, being greater the number of ways in vectors fed mouse blood as it 
has been reported that blood chicken smooth forms on the insect foregut. Similarly 
found differences in the development of all forms of the parasite tested both 
lineages in the vector. With this it was concluded that the Tc I lineage develops 
vector efficiency compared with Tc II lineage and on the other hand were clarified 
some of the factors influencing metacyclogenesis parasite. 
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La enfermedad de Chagas representa una grave amenaza para la salud humana 
en Latinoamérica. Esta es una zoonosis causada por el parásito Trypanosoma 
cruzi, la cual constituye la tercer enfermedad parasitaria más común, después de 
la malaria y la esquistosomiasis (OPS/OMS, 2013). Así mismo ésta enfermedad 
incluye un amplio número de especies vectores, reservorios, genotipos del 
parásito y formas de transmisión (Guhl et al., 2005).  
 
 
Según la Organización Mundial de la Salud (WHO, 2013), la principal población 
afectada por la enfermedad es aquella que presenta escasos ingresos económicos 
y que habita en viviendas bajo condiciones precarias, lo que la hace vulnerable a 
la infestación por triatominos (Corredor et al., 1999). Sin embargo, a pesar del 
mejoramiento en el material de construcción de algunas viviendas, aún se 
presenta la visita de insectos triatominos en busca de alimento (Guhl, 2007).  
 
En la epidemiología de la enfermedad de Chagas están involucrados vectores de 
diferentes especies  pertenecientes a  ecotopos silvestres y domésticos (Guhl et 
al., 2007), los cuales transmiten selectivamente ciertos genotipos del parásito, 
dependiendo de la asociación parásito-vector que exista (Cuervo et al., 2002).  
 
Los vectores silvestres adquieren importancia epidemiológica, debido a que 
algunos pueden encontrarse en proceso de substituir a los triatominos 
domiciliados ocupando el nicho ecológico que estos dejan después de su 
eliminación (Oscherov et al., 2003). Es por este motivo que la especie Rhodnius 
colombiensis, de hábitos silvestres, cobra gran importancia debido a su potencial 
de reemplazar especies domiciliadas, además de constituirse en una especie de 
amplia y de exclusiva distribución en Colombia, causando un considerable número 
de infecciones por T. cruzi en humanos, ya que se ha reportado que este vector 
presenta mayor prevalencia de infecciones por T. cruzi que los vectores 
domiciliados como R. prolixus (Monroy & Susunaga, 1990; Carranza, 1999; 
Arévalo et al., 2007).  
 
En Colombia, principalmente se ha asociado el genotipo de T. cruzi I con los casos 
de enfermedad de Chagas, encontrándose que más del 80% de éstos se 
transmiten por vía vectorial (Cuervo et al., 2002; González et al., 2010). Por otro 
lado, ésta subpoblación del parásito ha sido relacionada con triatominos del 
género Rhodnius tanto en ecotopos silvestres como en ambientes antrópicos 
(Vallejo et al., 2009; Gaunt & Miles, 2000).   
 
Por otro lado, el genotipo de T. cruzi II es asociado con el ciclo doméstico en 
países del cono sur; sin embargo, éste ha sido reportado en reservorios, vectores 
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y también en pacientes chagásicos en fase crónica en Colombia (Mantilla et al., 
2010; González et al., 2010; Zafra et al., 2011).  
 
Por esta razón, en el presente trabajo se analizó qué genotipo del parásito logra 
desarrollarse y mostrar mayor potencial de diferenciación en Rhodnius 
colombiensis bajo diferentes condiciones de alimentación, con el fin de entender 
las infecciones naturales y tratar de dar una perspectiva de la eficacia vectorial del 
insecto, todo esto con el propósito de hacer un aporte en el conocimiento de los 
mecanismos de transmisión de las subpoblaciones de Tc I y Tc II en áreas 










































Trypanosoma cruzi es considerado un organismo policlonal, el cual presenta 
diferentes propiedades biológicas entre sus poblaciones, como virulencia, tasa de 
crecimiento, patogenicidad, tropismo tisular y sensibilidad a fármacos tripanocidas 
(Macedo & Pena, 1998; Macedo et al., 2002). Varios autores han reportado 
vectores y pacientes infectados al menos con dos clones genéticamente diferentes 
(Andrade et al., 1999; Pinto et al., 2000).  
 
El parásito circula en diferentes ciclos y ambientes, entre una variedad de 
reservorios asociados a diversas especies de vectores. Se ha estimado que la 
principal fuente de transmisión del parásito es a través de las heces contaminadas 
de los vectores.  Sin embargo,  se han presentado algunos brotes de transmisión 
oral que involucran, como fuente de infección, alimentos contaminados a partir de 
deyecciones del triatomino o reservorio, los cuales invaden las casas atraídos por 
la luz o en busca de alimento (OMS-OPAS/PANAFTOSA-VP/, 2009; Hernández et 
al., 2009). 
 
Las poblaciones de T. cruzi han sido clasificadas en seis linajes filogenéticos 
según marcadores moleculares: Tc I, II, III, IV, V y VI (Zingales et al., 2009), de los 
cuales  Tc I y Tc II se encuentran en mayores proporciones (De Freitas et al., 
2006; Bernabé et al., 2001).  El linaje de Tc I se encuentra circulando 
principalmente en el ciclo doméstico y silvestre de países de Centroamérica y el 
norte de Suramérica; por otro lado, el linaje Tc II se asocia con el ciclo doméstico 
de países del cono sur (Brasil, Argentina y Chile) (Miles et al., 2003). 
 
Pese a esto, se ha reportado la presencia simultánea de los linajes Tc I y Tc II 
para Colombia, en mamíferos silvestres, heces recolectadas de insectos y 
pacientes chagásicos; en todos los casos se ha observado el predominio del grupo 
Tc I (Mejía & Triana, 2005; Mejía et al., 2009; Mantilla et al., 2010; Zafra et al., 
2011).  
 
Ante esto, se ha planteado que los insectos vectores pueden actuar como filtros 
biológicos seleccionando la subpoblación del parásito a transmitir (De Sousa, 
1999; Cuervo et al., 2002; Rivera, 2005). Esto puede llevarse a cabo mediante 
mecanismos específicos que presentan los vectores, que les facilitan o impiden la 
transmisión de una determinada población del parásito. De igual forma, la 
presencia de factores inmunes intestinales de los insectos, regulan no solo el 
desarrollo de bacterias simbiontes sino también las infecciones con el parásito 
(Vallejo et al., 2009). 
 
Por otro lado, se ha involucrado a la metaciclogénesis como una de las tantas 
causas que permiten la transmisión selectiva del parásito. Esta es una propiedad 
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biológica del parásito llevada a cabo en la ampolla rectal del insecto, donde se da 
la transformación de epimastigotes a tripomastigotes metacíclicos.  Según 
estudios de Avendaño et al. (2006), donde analizan la ocurrencia de la 
metaciclogénesis in vitro en clones derivados de una cepa de T. cruzi, así como en 
su cepa parental, se evidencia en esta última, un mayor potencial de 
diferenciación comparado con los clones, y a su vez, entre ellos se encuentran 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto a su desarrollo.  
Considerando que el comportamiento de una determinada cepa podría estar 
condicionado por la dominancia de ciertos clones constitutivos, donde solo los que 
mejor se adapten a la especie de vector, serán los que podrán transmitirse e 
infectar finalmente a un hospedero mamífero o al hombre (García  & Azambuja, 
1991; Monteón et al., 2009).   
 
Por otro lado, no solo el genotipo o la cepa del parásito condiciona su propio 
desarrollo, sino también la especie de vector. De acuerdo con esto, estudios 
realizados por Alvarenga & Bronfen (1997), quienes evaluaron la metaciclogénesis 
de tres cepas de Trypanosoma cruzi (CL, Yú-Yú, Y), en Triatoma infestas, 
encontraron que las cepas CL y Yú-Yú, mostraron un aumento continuo de las 
poblaciones de metacíclicos a diferencia de la cepa Y, la cual se mantuvo en muy 
bajas cantidades durante el tiempo evaluado, evidenciando  el mayor porcentaje 
de pérdida de infección en T. infestans.  Así mismo, la investigación realizada por 
Granada (2012), muestra que la especie de vector es influyente en el desarrollo de 
determinado genotipo del parásito, esto lo demostró al infectar insectos Rhodnius 
colombiensis y R. prolixus con el linaje Tc I, evidenciando una mayor tasa de 
metaciclogénesis con en el vector R. colombiensis.   
 
Por otra parte, se ha planteado que la fuente de alimento de los insectos afecta el 
desarrollo del parásito en el estómago del vector durante los primeros días 
postinfección, de este modo se ha demostrado que el factor de complemento de la 
sangre de ave ocasiona la muerte de los parásitos en el estómago del vector, lo 
que no ocurre con la sangre de ratón (Schaub, 2009). 
 
A pesar de la gravedad de la enfermedad, y de los estudios realizados con 
diferentes especies de vectores, aún hace falta conocimiento acerca del desarrollo 
y transmisión del parásito por parte de vectores de nuestra región, como es el 
caso de Rhodnius colombiensis, ya que esta es una especie que ha ido 
adquiriendo importancia epidemiológica debido a su alta prevalencia de 
infecciones tanto por T. cruzi, como por T. rangeli, aun mayores que las mismas 
especies domiciliadas, y por otro lado, debido a la posibilidad que presentan estos 
insectos silvestres de ocupar el domicilio bajo estas condiciones (Monroy & 
Susunaga, 1990; Carranza, 1999; Arévalo et al., 2007; Granada, 2012). 
 
Por tal motivo, en el presente trabajo se estudió el desarrollo de los linajes TcI y 
TcII en la especie Rhodnius colombiensis,  bajo diferentes condiciones, ya que 
previos estudios la han reportado infectada naturalmente con ambos linajes del 
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parásito (Carranza et al., 2000; Ruiz, 2005). Sin embargo se hace necesario 
ampliar este conocimiento, ya que no se tiene claro cómo es el mecanismo de 
desarrollo, parasitosis y transmisión de los distintos linajes del parásito por parte 
de este vector, sabiendo que estas cepas se comportan de manera distinta en los 
modelos experimentales murinos. Debido a que los estudios realizados con ambos 
genotipos de T. cruzi sobre R. colombiensis, se han llevado a cabo a partir de 
infecciones artificiales y  con parásitos de medio de cultivo. Con lo que se 
pretendió en el presente trabajo infectar de forma natural los insectos y demostrar 
el desarrollo natural del parásito en el vector.  Lo anterior nos lleva a dar una 
perspectiva sobre el o los genotipos del parásito que circulan naturalmente en esta 
región, y así dar posibles respuestas a casos de enfermedad reportados en la 
literatura.  
 
De otra forma, es importante conocer a cerca de la co-adaptación existente entre 
los linajes del parásito con las especies de vectores, ya que para el caso del 
xenodiagnóstico o el aislamiento del parásito ha sido realizado por observaciones 
epidemiológicas de casos reportados. 
 
Por otro lado al evaluar el desarrollo del parásito en insectos sujetos a diferentes 
condiciones, ya sea ayuno o realimentación, alimentados con sangre de ave o de 
mamífero, nos permite esclarecer y confirmar algunos de los factores involucrados 
en el proceso de metaciclogénesis y tratar de entender lo que ocurre con las 





























2.1 OBJETIVO GENERAL 
 
 
Estudiar la metaciclogénesis in vivo de Trypanosoma cruzi I y T. cruzi II en el 
vector Rhodnius colombiensis bajo condiciones de alimentación.  
 
 
2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 
 Determinar la formación de tripomastigotes metacíclicos (metaciclogénesis) 
de Trypanosoma cruzi II en insectos expuestos a  condiciones de ayuno  
 
 
 Evaluar el efecto de la realimentación de insectos infectados con 
Trypanosoma cruzi I y T. cruzi II sobre la metaciclogénesis del parásito. 
 
 
 Determinar el efecto de la fuente de realimentación -aves de corral y 
mamíferos libres de infección- de los insectos infectados con Trypanosoma 
cruzi I y  T. cruzi II, sobre la metaciclogénesis del parásito.  
 
 
 Generar un aporte al conocimiento de los mecanismos de desarrollo y 
transmisión de las subpoblaciones de Trypanosoma cruzi I y T. cruzi II en 



















3.1     GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS 
 
 
La enfermedad de Chagas o también llamada tripanosomiasis americana, es 
causada por el parásito protozoario Trypanosoma cruzi. El parásito en el hombre 
ocasiona daños sistémicos crónicos resultando en cardiopatías severas o 
megaesófago/megacolon. Las manifestaciones clínicas y las características 
epidemiológicas son variadas dependiendo de las zonas endémicas donde se 
presente (González et al., 2009). 
 
Esta enfermedad es endémica del continente americano, de acuerdo a la 
distribución geográfica de los vectores y reservorios involucrados, sin embargo 
debido a la migración de las poblaciones de zonas rurales a urbanas y de las 
regiones endémicas a países desarrollados, ha cambiado el patrón epidemiológico 
tradicional (Schmunis, 2007; Carod-Artal & Gascon, 2010).  
 
En cuanto a la ecología de la enfermedad esta tiene un impacto social y 
económico muy importante ya que se encuentra estrechamente relacionada con el 
subdesarrollo y la pobreza de las zonas rurales y urbanas marginales de 
Latinoamérica (Dias et al., 2002; OPS/OMS, 2012).  
 
El ciclo epidemiológico de la enfermedad de Chagas se encontraba inicialmente 
restringido en el ambiente selvático. Este ambiente constituye el hábitat natural de 
los insectos, puesto que allí los triatominos se alimentan de la sangre de 
mamíferos silvestres, viven entre las hojas de las palmeras, huecos de los árboles 
o nidos de aves (Gaunt & Miles, 2000; Guhl et al., 2005). 
 
La enfermedad de chagas comenzó a  transformarse en una antropozoonosis a 
medida que el hombre fue involucrándose en los ecotopos naturales de la 
infección. Con la deforestación extensiva para la agricultura y la ganadería, la 
construcción de vivienda con material vegetal y a la caza indiscriminada de 
animales silvestres (Castillo & Wolff, 2000), los triatominos comenzaron a 
colonizar áreas domiciliadas adaptándose a este nuevo nicho incluyendo la 










3.2  EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD 
 
 
La enfermedad de Chagas constituye una amenaza constante para la población 
del continente americano, especialmente en México, Centroamérica y Suramérica.  
A pesar de la amplia distribución de la enfermedad a lo largo del territorio de 
América Latina, las manifestaciones clínicas y características epidemiológicas se 
presentan de forma distinta en las diferentes áreas endémicas del continente 
(Coura & Pinto, 2009).  
 
La Organización Mundial de la Salud (WHO, 2013) estima que esta enfermedad 
afecta en todo el mundo cerca de 7 a 8 millones. En Colombia aproximadamente 
el 5% de la población vive en áreas endémicas de la infección, allí son infectados 
cerca de 700.000 (Moncayo & Silveira, 2010).  
 
Según un estudio nacional de seroprevalencia y factores de riesgo de la 
enfermedad de chagas, realizado en una muestra representativa de la población y 
viviendas, se encontró en una prevalencia de infección chagásica de 35 por 1.000 
niños menores de 15 años, principalmente en la región oriental del país, indicando 
que en esta región, cerca de 37.000 niños pueden estar afectados por la 
enfermedad. La enfermedad de Chagas representa la principal causa de lesiones 
cardíacas en adultos jóvenes económicamente productivos en países endémicos 
de América Latina (Guhl et al., 2006).  
 
En Colombia la infección con el parásito se ha presentado principalmente a lo 
largo del valle del río Magdalena, en la región del Catatumbo, la Sierra Nevada de 
Santa Marta, el piedemonte de los llanos orientales y la Serranía de la Macarena. 
Destacando a los departamentos de mayor endemia, como lo son: Santander, 
Norte de Santander, Boyacá, Cundinamarca, Tolima, Huila, Meta, Arauca, 
Casanare y Bolívar (figura 1) (Guhl et al., 2005; INS, 2010).  
 
El departamento del Tolima es una de las zonas de mayor importancia en cuanto 
al número de registros de triatominos infectados (Guhl et al., 2007). Según un 
trabajo realizado por Sánchez et al. (2000) donde se analizaron molecularmente 
muestras de sangre de reservorios y humanos en un área endémica del 
departamento del Tolima, se encontró que presentaban infecciones mixtas (T. 
cruzi – T. rangeli).  
 
Al sur del departamento del Tolima es común encontrar cultivos de cachaco (Musa 
balbisiana) y plantaciones naturales de palma de vino (Attalea butiracea), estos 
cultivos en su conjunto constituyen el principal refugio de Didelphis marsupialis y 
asociado a este nicho ecológico han encontrado a Rhodnius colombiensis, 
reportándose la captura de un promedio de 39,5 ± 31,8 insectos por palma (Vallejo 
et al., 2000).   
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Por otro lado, estudios han reportado que adultos de R. colombiensis capturados 
al interior de las viviendas y las palmas aledañas a las viviendas, presentaron 
infección por T. cruzi, con una prevalencia del 98% (Arévalo et al., 2007), a 
diferencia de lo reportado por Monroy y Susunaga (1990), con R. prolixus 
domiciliado, en la misma región geográfica quién mostró una prevalencia del 









Fuente: Guhl F.,  et al. TRENDS in Parasitology, 21 (6) 259/62, 2005 
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3.3  PATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD 
 
 
El parásito a medida que va adentrándose en sangre, tejidos y órganos del 
vertebrado, irá causando una serie de manifestaciones clínicas en el paciente 
llevándolo hacia la cronicidad pasando por varias etapas, pudiendo causar la 
muerte en diferentes fases de la infección. 10 a 15% de los enfermos presentan 
discapacidad como consecuencia de los daños cardíacos o digestivos (Wener et 
al., 2008). 
 
La fase aguda de la enfermedad dura aproximadamente de 10 a 15 días y 
biológicamente se caracteriza por una elevada multiplicación parasitaria en los 
tejidos y una intensa parasitemia, convirtiéndose en una etapa obligatoria para la 
transmisión del parásito, ya que el vector toma el parásito de la sangre durante su 
ingesta, continuando con el ciclo biológico del mismo (Botero & Restrepo, 1998; 
Moncayo & Silveira, 2009).  
 
El paciente se caracteriza por presentar fiebre prolongada, malestar; 
agrandamiento del hígado, bazo y ganglios linfáticos; edemas subcutáneos 
(localizados o generalizados) (Baruch et al., 2006). En caso de transmisión 
vectorial se da formación de un chagoma en el sitio de picadura del insecto, y si 
ésta es a través de las mucosas oculares se produce hinchazón de los párpados, 
complejo oftalmoganglionar caracterizado por edema periocular unilateral, 
bipalpebral  (Signo de Romaña) (Imbert et al., 2003; PAHO, 2003). 
 
Finalizada la fase aguda se genera una respuesta inmune que provoca 
disminución de la parasitemia y se mantiene la infección focalizada. Este periodo 
es llamado fase latente y puede durar aproximadamente 10 años sin presencia de 
síntomas (ALCHA, 2004).  
 
Luego de este periodo indeterminado inicia la fase crónica, donde la parasitemia 
suele ser baja y predomina principalmente el parasitismo tisular, en el corazón o el 
tubo digestivo.  El cuadro clínico más importante es la cardiopatía chagásica, 
donde se origina una elevada multiplicación de los parásitos en las fibras 
musculares del corazón originando miocarditis. Esta patología frecuentemente 
origina la muerte súbita del paciente (Imbert et al., 2003).  
 
Otra de las formas patológicas de la enfermedad en fase crónica son las lesiones 
hipertróficas del tubo digestivo, principalmente megaesófago y megacolon.  Donde 
se presenta hipertrofia muscular, atrofia y fibrosis, con un aumento considerable 
de los órganos (Botero & Restrepo, 1998).   
 
Aproximadamente el 27% de las personas infectadas desarrollan daños cardiacos 
que conducen a la muerte; el 6% desarrolla daño visceral, y el 3% puede 
desarrollar daño en el sistema nervioso (Pereira et al., 2010). 
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3.4  MODOS DE TRASMISIÓN DE LA ENFERMEDAD  
 
 
Existen diferentes mecanismos tanto habituales como atípicos de transmisión de 
la enfermedad de Chagas en humanos, entre otros, la vía vectorial, transfusión 
sanguínea, la vía congénita o la transmisión por vía oral. 
 
 
3.4.1  Trasmisión vectorial. La enfermedad de Chagas como una zoonosis es 
trasmitida dentro de entornos geográficos definidos donde se compone de los 
insectos triatominos infectados y los reservorios. Estas unidades 
ecoepidemiológicas pueden agruparse dependiendo del lugar donde el vector se 
desarrolle y de acuerdo a esto se distinguen tres ciclos de transmisión  (Moncayo, 
2003; Suárez, 2007). 
 
El ambiente silvestre es de origen zoonótico, existe una estrecha asociación de los 
insectos triatominos con los reservorios vertebrados los cuales conviven en sus 
propios nichos ecológicos, sean nidos de aves, mamíferos, huecos de los árboles, 
cuevas o palmeras. Específicamente en Colombia se ha encontrado una relación 
entre los triatominos con la especie de palmera Attalea butyracea, donde los 
insectos encuentran alimento de los animales que allí viven (Vallejo et al., 2000). 
 
Cuando el hombre entra en contacto con los focos naturales del vector, comienza 
un ciclo intermedio llamado peridoméstico.  En este actúan principalmente las 
especies de vectores silvestres que son atraídas por la luminosidad  de las casas 
o de las enramadas localizadas fuera de las viviendas y se adaptan a las 
condiciones del peridomicilio, como a la vegetación circundante que comúnmente 
se encuentra representada por palmas (Suárez, 2007). 
 
El ciclo doméstico es mantenido por el hombre, los animales domésticos (perros, 
gatos, cerdos, etc.) y los insectos triatominos domiciliados. Este ciclo es el más 
importante en la transmisión de la enfermedad de Chagas en las zonas rurales y 
semi-rurales endémicas para la infección vectorial de América Latina, puesto que 
el hombre y los reservorios animales viven juntos en las casas,  que representan 
para el insecto vector el ambiente idóneo para la consecución facilitada  del 
alimento (Coura, 2007). 
 
 
3.4.2  Transmisión transfusional. Debido a la migración poblacional de sitios 
rurales hacia áreas urbanas, ha cambiado el esquema tradicional de infección del 
parásito, aumentando la posibilidad de adquirir la infección en otras ciudades por 
vía transfusional. Este tipo de transmisión depende de varios factores, como la 
presencia de parasitemia al momento de la donación, el volumen de sangre 
transfundido, el nivel inmunológico del receptor y la cepa de parásito presente 




Este tipo de transmisión ha llegado a convertirse en una amenaza real para 
aquellos países donde no existe transmisión vectorial, como Estados Unidos, 
Canadá y  muchas partes de Europa (Cimo et al., 1993). Según reportes, la 
transmisión por transfusión de sangre es considerada la segunda forma más 
común de adquirir esta infección (Schmunis, 1999).  
 
 
3.4.3  Transmisión congénita. Este tipo de transmisión, junto con la transfusional 
es la responsable de la urbanización de la enfermedad de Chagas en países y 
continentes donde ésta no es endémica (Moya & Morti, 1997).   
 
La transmisión congénita de la enfermedad se produce cuando el parásito pasa de 
la madre al niño durante el embarazo. A su vez cuando el niño nace se encuentra 
en una fase aguda, con una parasitemia detectable en la mayoría de los casos con 
métodos parasitológicos. Otra característica es que el niño al nacer presenta 
anticuerpos de tipo IgG específicos contra T. cruzi, provenientes de la madre, los 
cuales atraviesan la placenta.  Por tal motivo existen ciertos criterios para definir 
que una infección sea congénita, cualquiera que sea el periodo de infección en 
que se presenta la madre: a) madre serológica y/o parasitológicamente positiva. b) 
parásitos detectados en el momento del nacimiento, o después del mismo, si se 
puede descartar otra vía de transmisión. c) Anticuerpos detectados después de los 
9-12 meses de vida, cuando se puede asegurar que no son de origen materno y 
se descarta otra vía de transmisión (APEFE 2007; Moya & Morti, 1997).  La 
mayoría de las embarazadas no transmiten la infección a su descendencia: la 
incidencia de esta transmisión oscila entre el 1 y el 10%, en diferentes zonas 
geográficas (OMS, 2002).  
 
 
3.4.4  Transmisión por vía oral. Esta es una vía que no ha sido valorada entre 
las formas clásicas de transmisión, pero que ha ido surgiendo recientemente 
debido a la ingestión de preparados infectados con el parásito, ya sea por 
ingestión de las heces o de los triatominos infectados, contaminación con 
utensilios usados para la preparación de los alimentos, consumo de sangre o 
carne de animales silvestres infectados, contaminación de alimentos o utensilios a 
través del contacto con insectos rastreros o alados contaminados con heces 
frescas de triatominos (OPS/OMS, 2006). 
 
Puede sospecharse sobre la presencia de la infección adquirida por vía oral si hay 
presencia simultánea de dos o más casos agudos confirmados, con nexo 
epidemiológico entre ellos; si hay presencia de un cuadro clínico severo en el 
infectado; y finalmente si hay ausencia de triatominos domiciliados o en el 




El desarrollo clínico de la enfermedad adquirida por vía oral, es diferente a lo 
observado con las formas tradicionales de infección.  Luego de un periodo de 
latencia de 5 días-post ingesta, se expresa con la manifestación aguda, donde los 
pacientes desarrollan una miocarditis grave, con alto riesgo de mortalidad (Toso et 
al., 2011). 
 
El primer caso documentado de transmisión por vía oral fue en 1965, Río Grande 
del Sur, Brasil, donde se reportaron 17 casos con enfermedad aguda simultánea, 
sin presencia de algún mecanismo de transmisión vectorial. Ante este reporte se 
presumen que habrían comido vegetales contaminado con secreciones de 
marsupiales infectados.   Otra micro-epidemia fue en 1986, de 26 casos en Catolé 
do Rocha, Paraíba, Brasil, donde no pudieron ser explicados por mecanismos de 
transmisión vectorial, sino por la ingesta de alimentos contaminados por 
marsupiales infectados o por triatominos (Silveira, 2006; Shikanai, 2006). 
 
Por otro lado, en el año 2006 fueron registrados un total de 178 casos de 
enfermedad de Chagas aguda en la Amazonía de Pará, Brasil. 11 de estos casos 
ocurrieron en Barcarena y todos los pacientes presentaban síntomas. La infección 
ocurrió por el consumo de frutos infectados de la palma de açaí, puesto que la 
mayoría de personas consumen jugo de esta fruta a diario (Nóbrega  et al., 2009).  
 
Posteriormente se han informado varios brotes en distintos países como 
Argentina, Venezuela, la Guyana Francesa y Colombia. En Colombia se han 
presentado varios brotes de la enfermedad en los departamentos de Santander, 
Bolívar y Magdalena cobrando gran importancia en la salud pública ya que no se 
concentraba la atención en esta vía de transmisión.  El primero de ellos ocurrió en 
el departamento de Magdalena (1999), en las localidades de San Antonio y 
Carretero en el municipio de Guamal, donde ocurrieron 18 casos con 3 muertes a 
quienes les fue detectado miocardiopatía chagásica aguda y 18 casos de 
síndrome febril prolongado, 6 de ellos asociados a síntomas generales hepato-
esplenomegalia y signos de falla cardiaca.  Este estudio arrojó como hipótesis la 
infección por ingesta de vino de palma, el cual se consume usualmente en esta 
zona del país (Nicholls, 2006). 
 
El segundo ocurrió en Tibú, Norte de Santander, a un grupo de soldados, donde 
encontraron 6 casos confirmados de miocarditis chagásica aguda. Fueron 
estudiados 144 soldados, 24 (17%) de los cuales presentaron serología positiva 
(IFI IgG). Un 52% de estos seropositivos manifestaron alteraciones 
electrocardiográficas.  
 
Según encuestas entomológicas realizadas, no se encontraron triatominos 
domiciliados en las viviendas; solamente en una vivienda se demostró la presencia 
de un ejemplar de Panstrongylus sp. que se encontró infectado por T. cruzi; 
además, las viviendas en el área de estudio no reunían las características que las 
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constituyen atrayentes para los vectores, ya que son construidas en material 
(Nicholls et al., 2007).  
 
El tercer brote fue registrado en Bucaramanga, Santander, (2003) con tres casos 
fatales, no encontrándose evidencias de puerta de entrada y fuente de exposición, 
por tanto se presumió que la fuente común de transmisión fue la vía oral.  
 
Otro brote de Chagas agudo tuvo lugar en el municipio de Lebrija, Santander, en 
el año 2008, donde 3 jóvenes presentaron síndrome febril con compromiso 
cardiaco aparentemente de origen infeccioso de un mes de evolución. Los tres 
pacientes presentaban un cuadro clínico similar: edema en cara, fiebre, dolor 
abdominal moderado-severo, diarrea, dolor precordial, aumento de transaminasas 
y alteraciones electrocardiográficas. Uno de ellos falleció por insuficiencia cardiaca 
y cuyos resultados de la necropsia reportaron miocarditis chagásica aguda. Los 
otros dos pacientes presentaron sintomatología similar, enfermedad febril aguda y 
miocarditis, por lo tanto, fueron hospitalizados para recibir un tratamiento 
específico. Uno de ellos evolucionó positivamente y se le continuó el tratamiento 
etiológico y los controles de cardiología. El otro paciente presentó deterioro 
progresivo de su función cardiovascular, no respondió al tratamiento y falleció. Se 
pudo establecer que la infección de estos casos fue ocasionada por una naranjada 
contaminada, ya que fue el único alimento común consumido, además en la 
investigación entomológica no se encontraron triatominos y las viviendas no 
reúnen las características propicias para la colonización y domiciliación por 
triatominos (Ministerio de la Protección Social, 2009).  
 
Las investigaciones de transmisión por vía oral demuestran la relación existente 
entre cada uno de los casos, mediante el alimento compartido, sin embargo, no se 
ha establecido cual es el insecto transmisor o los posibles reservorios 
responsables de las infecciones.  
 
 
3.5  MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD 
 
Para definir el diagnóstico por laboratorio en las diferentes fases de la enfermedad 
de chagas debe tenerse en cuenta criterios parasitológicos y serológicos. El 
diagnóstico parasitológico se basa en técnicas que ponen en evidencia al parásito 
circulante en sangre periférica, que por lo general se encuentran en pacientes con 
fase aguda (Garrido et al., 2007). Esta prueba tiene entre 60 y 100% de 
sensibilidad. En la fase crónica su sensibilidad no supera el 10% (OMS, 2009).  
 
 
3.5.1  Exámenes parasitológicos directos: -  Examen de sangre en fresco: Se 
examina directamente con el microscopio una gota de sangre de la persona con 
sospecha de infección. La eficiencia del examen es bueno y la prueba es útil 




- Frotis: Es el extendido de una gota de sangre en una lámina portaobjetos 
seguida de la fijación de la muestra y posterior tinción con Giemsa. Se 
buscan tripomastigotes sanguíneos fijados, con sus estructuras 
características: núcleo, cinetopasto, flagelo, membrana ondulante (INS, 
2010).  
 
- Gota gruesa: Consiste en concentrar y defibrinar la gota de sangre de la 
muestra, la que posteriormente será deshemoglobinizada y teñida con 
Giemsa (Pumarola, 2005; Basso, Moretti & Paglini, 2010).  
 
- Microhematocrito o microstrout: Se obtiene una muestra de sangre en un 
tubo capilar o microhematocrito heparinizado, se centrifuga a 8.000 -
12.000rpm y se observa al microscopio la interfase entre el plasma y los 
glóbulos rojos (capa leucocitaria) (Ministerio de salud, 2011) .  
 
 
3.5.2  Exámenes parasitológicos indirectos: - Xenodiagnóstico: Consiste en 
alimentar con sangre de pacientes a vectores triatominos, ninfas de 3° o 4° 
estadio, limpios de infección y criadas en el laboratorio. Luego de 30-60 días de la 
ingesta de sangre se examinan las heces e intestinos de los vectores bajo el 
microscopio para detectar tripomastigotes o epimastigotes de T. cruzi (Ministerio 
de Salud de la Nación, 2010). 
 
- Hemocultivo: Se colectan 3ml de sangre con anticoagulante, de los 
pacientes probablemente infectados con T. cruzi, y se siembra en medio artificial o 
celular, bajo condiciones de esterilidad, para comenzar el seguimiento y 
observación semanal, hasta realizar aislamiento del parásito con la finalidad de 
ampliar el número de parásitos presentes y confirmar el diagnóstico.  Este método 
tiene una sensibilidad del 100% en fase aguda y no mayor al 40% en fase crónica 
(INS, 2010).  
 
El criterio serológico: es basado en la presencia de anticuerpos específicos contra 
el parásito de la clase (IgM) en la sangre periférica, las cuales son detectados a 
partir de la tercera semana de ocurrida la infección (Añez, et al., 1999).  
 
Siguiendo las recomendaciones de la Organización Panamericana de la Salud, se 
considera necesaria la detección de anticuerpos anti T. cruzi con por lo menos dos 
técnicas de principio diferente.  
 
Las técnicas más empleadas son:  
 
 Hemoaglutinación indirecta (HAI): se basa en la propiedad que tienen los 
anticuerpos (que en este caso son anti-T. cruzi) de producir aglutinación 
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específica en presencia de glóbulos rojos sensibilizados con los 
correspondientes antígenos (glicoproteínas o polisacáridos como soporte 
de extractos solubles del parásito) (Winer lab., 2000; Vega & Náquira, 
2005).  
 
 La inmunofluorescencia indirecta (IFI) emplea como antígeno epimastigotes 
de Trypanosoma obtenidos de cultivo y fijados en láminas sobre las que se 
realiza la reacción antígeno-anticuerpo. La formación de este complejo es 
evidenciada por una antiglobulina humana marcada con fluoresceína. Tiene 
una sensibilidad y especificidad que oscilan entre el 95 y 100%, cuando se 
realiza un mes después de la infección (Cerisola et al., 1969). 
 
 Método inmunoenzimático (ELISA: Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay): 
Se basa en una reacción antígeno-anticuerpo específica de T. cruzi que se 
realiza en un soporte o fase sólida. Este complejo es detectado mendiante 
antiglobulinas humanas conjugadas marcadas con una enzima, cuya 
presencia, es a su vez revelada por un sustrato específico para la enzima y 
una sustancia cromógena, que al entrar en contacto con la sustancia 
producida por la reacción enzimática tiene la capacidad de colorearse 
(Atgen, 2009).  
 
Las técnicas de diagnóstico serológico son de mayor aplicación durante la forma 
clínica crónica cuando la parasitemia en el torrente sanguíneo es baja o nula y las 
técnicas directas no pueden evidenciar la presencia del parásito (Gutiérrez, 1999).  
 
En la fase crónica los estudios clínicos que mayor servicio presentan en la 
detección epidemiológica de la cardiopatía chagásica crónica son: 
 
 Radiografía de tórax: Es útil para el diagnóstico de la forma cardíaca y 
digestiva con pequeñas alteraciones. Es común el aumento global del área 
cardiaca, de distinta magnitud con agrandamiento de cavidades derecha e 
izquierda.   
 
 Electrocardiograma: Muestra alteraciones típicas de la cardiopatía 
chagásica crónica, donde se destacan los trastornos de conducción 
intraventricular (Lázzari, 1999).  
 
 
3.5.3  Diagnóstico Molecular: Este tipo de pruebas para la detección de la 
infección por T. cruzi y T. rangeli se hacen por medio de la reacción en cadena de 
la polimerasa –PCR (por su acrónimo en inglés, Polymerase Chain Reaction)-  y 
es de uso restricto y realizado por centros especializados de carácter 
experimental. Esta técnica amplifica fragmentos de ADN o ARN del parásito, como 
secuencias de ADN nuclear (gen mini-exon, genes codificantes para los ARN 
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ribosomales, entre otros), y se detecta mediante hibridación con cebadores 
(fragmentos de ADN) conocidos de Trypanosoma cruzi (Puerta, 2007).  
 
El fundamento de esta técnica consiste en la actividad del ADN polimerasa, la cual 
replica las hebras del ADN que han sido previamente desnaturalizadas. A cada 
hebra sencilla se unen los primers o cebadores, los cuales consisten en 
fragmentos de ADN de cadena sencilla, sintetizados en el laboratorio y diseñados 
de modo que permita replicar el tramo de ADN deseado. Posterior al 
apareamiento, la enzima ADN polimerasa sintetiza las secuencias 
complementarias a las hebras de ADN molde. Para ello, la enzima utiliza dNTPs o 
desoxidonucleosidos trifostato, los cuales son adicionados a la mezcla de 
reacción, como sustratos para polimerizar nuevo ADN.  Finalizado este ciclo, el 
tramo de ADN molde se ha duplicado, a partir del cual comienza un nuevo ciclo, 
duplicando el ADN molde en millones de copias (Voet, Voet y Pratt, 2009). 
 
La enzima utilizada para la reacción consiste en una ADN polimerasa 
termoestable, extraída de una bacteria termófila Thermus aquaticus (Taq 
polimerasa) la cual resiste eficientemente las altas temperaturas del proceso de la 
reacción, sin que resulte inactivada (Satz & Kornblihtt, 1993).  
 
El ADN como objetivo para el diagnóstico ofrece ventajas como: - Todas las 
secuencias de ADN se encuentran presentes en los estadios del ciclo de vida del 
parásito. – Todos los organismos presentan secuencias de ADN que pueden ser 
empleadas para diferentes individuos, especies o géneros. – Este método es 
independiente de la inmunocompetencia del individuo o de la historia de 
infecciones previas. Este procedimiento puede ser aplicado en muestras de 
sangre, heces de triatominos o de otros materiales biológicos y permiten obtener 




3.6  TRATAMIENTOS DE LA ENFERMEDAD 
 
 
El tratamiento tripanosomicida tiene como objetivo curar la infección y disminuir la 
probabilidad de desarrollar la fase crónica. El Nifurtimox y el Benznidazol son los 
únicos medicamentos utilizados en el tratamiento de la enfermedad de Chagas, 
tanto en la fase aguda, como en la crónica, obteniéndose resultados notables, en 
cuanto a una importante reducción del deterioro clínico en pacientes tratados 
(Sosa & Segura, 1999).  
 
El tratamiento etiológico durante la fase aguda elimina los parásitos en sangre 
periférica y abrevia la duración de los síntomas, incluidos los de la miocarditis 
aguda y la meningoencefalitis. Tras un tratamiento de 6 a 12 meses, las pruebas 
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serológicas pueden arrojar resultados negativos, indicando que la enfermedad se 
ha curado (Gascón et al., 2007). 
 
Durante la fase crónica, el objetivo del tratamiento es aliviar los síntomas y 
prevenir las complicaciones. Los pacientes con lesiones cardíacas se tratan con 
medicamentos utilizados para prevenir arritmias como los β-bloqueantes, 
inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina, bloqueantes de los 
receptores A1 de la angiotensina y espironolactona. Los pacientes propensos a 
episodios de taquicardia ventricular pueden ser tratados con la implantación de un 
desfibrilador automático (Sosa et al., 2004). 
 
En el caso de pacientes con daño digestivo, megaesófago, el tratamiento consiste 
en la dilatación forzada del cardias con un balón neumático o hidrostático o con 
una intervención quirúrgica.  Aparte de estas técnicas un nuevo método es la 
inyección de toxina botulínica en el esfínter esofágico inferior. Sin embargo es un 
tratamiento alternativo y paliativo que solo debe usarse en casos seleccionados 
(OMS, 2002). 
 
El benznidazol y nifurtimox producen efectos colaterales que aparecen entre el 4 y 
30% de los casos. Son más frecuentes los efectos, cuanto mayor es la edad del 
paciente, produciendo manifestaciones dérmicas, gastrointestinales 
(epigastralgias, cólicos, náuseas, vómitos), neurotoxicidad central (irritabilidad 
nerviosa, insomnio, cefaleas, anorexia), y periférica (parestesia, hiperestesia), 





3.7  Trypanosoma cruzi 
 
 
3.7.1  Generalidades. El parásito Trypanosoma cruzi es un protozooario 
hemoflagelado (Prata, 2000), perteneciente al orden Kinetoplastida y familia 
Tripanosomatidae. En este orden se incluyen los protozoarios que presentan un 
organelo único llamado kinetoplasto (donde se encuentra el ADN mitocondrial) 
(Schneider, 2001). El género Trypanosoma se caracteriza por que los organismos 
son digenéticos, es decir, utilizan dos huéspedes, uno vertebrado y otro 
invertebrado para completar su ciclo biológico    (Paláu et al., 2001). Las especies 
de este género son de gran importancia en la salud pública, puesto que son 
causantes de diversas enfermedades humanas, como por ejemplo: T. brucei 
rhodesiense y T. brucei gambiense, causantes de la enfermedad del sueño y T. 






3.7.2  Taxonomía. Según Hoare (1972), T. cruzi se agrupa en la sección 
Estercoraria, debido a que se desarrolla en el tubo digestivo del vector, avanzando 
hacia  la porción intestinal con liberación de formas infectivas a través de las 
heces. Dada la complejidad en su comportamiento biológico se hace necesaria su 
agrupación en el subgénero Schizotrypanum, en el cual también están incluidos 
otros tripanosomas encontrados principalmente en murciélagos del viejo y del 
nuevo mundo, como es el caso del T. dionisii, T. vespertilionis y T. myoti (Levine, 
et al., 1980; Haag, et al., 1998) (cuadro 1). 
 
 






Sub. orden Trypanosomatina 
Familia: Trypanosomatidae 
Género: Trypanosoma 
Sub. genero Schyzotrypanum 
Especie: Trypanosoma cruzi 
Fuente: NCBI, 2012 
 
 
3.7.3  Características morfológicas y biológicas. Todos los miembros de esta 
familia presentan un flagelo que emerge de un área de invaginación de la 
membrana que cubre el cuerpo celular y forma la bolsa flagelar. En la forma 
amastigote el flagelo es muy corto, muchas veces permaneciendo en el interior de 
la bolsa flagelar, razón por el cual a veces no es visto al microscopio óptico, lo que 
llevó a la creación del término amastigote (sin flagelo) para erróneamente designar 
la forma multiplicativa intracelular del T. cruzi. En epimastigotes y tripomastigotes, 
en los que el flagelo emerge lateralmente al cuerpo celular, existen uniones tipo 
desmosoma, y la onda flagelar induce un movimiento aparente a la célula, dando 
la impresión de una membrana ondulante (De Souza, 2002). 
 
La membrana plasmática, como en todas las células se compone de una bicapa 
lipídica donde proteínas de toda naturaleza se encuentran asociadas en diferentes 
grados.  Según autores, los genes que codifican estas proteínas se encuentran 











3.7.4  Estadios morfológicos de T. cruzi. Una particularidad de los 
tripanosomátidos es que adopta diferentes formas celulares durante su ciclo de 
vida. A medida que pasa de un hospedero vertebrado al invertebrado, sufre 
transformaciones morfológicas con la aparición de etapas altamente infecciosas 
(De Souza, et al., 2010).  
 
T. cruzi presenta cuatro estadios morfológicos: tripomastigote metacíclico, 
tripomastigote sanguíneo, epimastigote y amastigote (De Souza, 2002; Cuba, 
1998) (figura 2). 
  
El tripomastigote metacíclico es flagelado, alargado, con un gran núcleo central, 
cinetoplasto de gran tamaño y el blefaroplasto posterior de donde surge un flagelo 
que rodea una membrana ondulante, que le confiere movimiento. Este estadio no 
presenta capacidad de reproducción y es la forma que penetra e infecta al 
hospedero (Tyler & Engman, 2001). El  tripomastigote sanguíneo es flagelado, 
alargado, con un gran cinetoplasto alejado de la parte anterior del núcleo; similar 
al estadio anterior, puesto que también presenta flagelo y membrana ondulante. 
Este estadio se encuentra circulando en la sangre y no tiene capacidad replicativa, 
pero sí la tiene para invadir otras células (De Carvalho, 2002). 
 
El epimastigote es fusiforme, con un flagelo que forma una membrana ondulante 
que nace del blefaroplasto. El cinetoplasto se encuentra cercano a la parte anterior 
del núcleo que se encuentra en posición central. Este estadio presenta división 
binaria longitudinal (Hoare & Wallace, 1966). 
 
El amastigotiforme es de forma redondeada u ovalada llamada leishmanioide, 
desprovisto de un flagelo externo visible,  por lo tanto carente de movimiento; tiene 
un gran núcleo cerca del cual se encuentra el cinetoplasto a manera de disco. 
Tiene capacidad de replicación intracelularmente, por división binaria simple 
















Figura 2. Estadios morfológicos de T. cruzi. A. y B. Formas amastigotes 
intracelulares de T. cruzi; C. Formas epimastigotes de T. cruzi; D. Formas 
tripomastigotes de T. cruzi en una muestra sanguínea de mamífero infectado; E. 



































3.7.5  Ciclo biológico de T. cruzi. El ciclo de vida de este parásito involucra 
varias etapas de desarrollo, incluyendo diferentes organismos y material biológico, 
donde se incluye el vertebrado, los vectores, así como también el torrente 




En el ciclo natural del parásito, el triatomino al alimentarse de la sangre del 
hospedero ingiere consigo las formas circulantes en ella (conocidas como 
tripomastigotes sanguíneos), una vez ingeridos la mayoría de los parásitos son 
lisados en el estómago del insecto (Castro et al., 2007), los tripomastigotes 
sobrevivientes se transforman en el estadio esferomastigotes y epimastigotes. 
Estos últimos migran al intestino donde se adhieren a la membrana perimicroviliar 
y entran en fase multiplicativa (Alves et al., 2007). Luego se desplazan hacia la 
región posterior del intestino, el recto. Una gran porción de epimastigotes se 
adhieren a la cutícula rectal, allí sufren una transformación hacia el estadio 
tripomastigote metacíclico, en un proceso llamado metaciclogénesis, que luego 
son liberados junto con las heces y orina, donde son capaces de infectar al 
hospedero vertebrado, siendo denominada esta modalidad de infección, 
contaminativa (Kollien & Schaub, 2000; García et al., 2007).  El parásito en este 
estadío morfológico  coloniza el torrente sanguíneo ingresando a través de la 
herida ocasionada por la picadura o por las mucosas del hospedero (Schuster & 
Schaub, 2000).  
 
Una vez en el mamífero, el parásito es llamado tripomastigote sanguíneo e invade 
las células circundantes, como los fibroblastos, macrófagos y células epiteliales. 
En la célula hospedera, el tripomastigote es incorporado en una vacuola 
parasitófora, donde inicia la transformación al estadío amastigotiforme y 
simultáneamente se produce la desintegración de la membrana de la vacuola 
parasitófora donde las formas amastigotas son liberadas y entran en contacto con 
estructuras citoplasmáticas de la célula hospedera. Luego de unas horas 
comienza el proceso de división binaria. Aproximadamente después de 5 días se 
inicia la transformación al estadio tripomastigote, los cuales generan la ruptura de 
la célula debido a sus constantes movimientos. Estos tienen la capacidad de 
invadir nuevas células o de recurrir al torrente sanguíneo y distribuirse por todo el 



























3.7.6  Subpoblaciones de T. cruzi. Trypanosoma cruzi comprende un conjunto 
de poblaciones que circulan entre vectores y reservorios, tanto domésticos como 
silvestres. Se han realizado aislamientos del parásito de diversos hospederos, 
demostrándose una gran variación intraespecífica en cuanto a diferencias 
morfológicas de los tripomastigotes sanguíneos, virulencia, habilidad para inducir 
lesiones, susceptibilidad a los agentes quimioterapéuticos, constitución antigénica 
y capacidad de infección para células hospederas (Brener, 1971; Morel et al., 
1986; García et al.,  1999).  
 
La diferencia en cuanto a la severidad de la enfermedad en el hospedero humano, 
se ha atribuido al pleomorfismo natural que presenta T. cruzi, el cual se revela 
analizando sus aspectos biológicos, bioquímicos y moleculares.  Según autores, 
se ha demostrado que los clones predominantes de las cepas presentan una  
preferencia tisular hacia órganos y tejidos específicos, lo que se demuestra en 
diferencias en cuanto al curso clínico de cada paciente de un área geográfica 
determinada (Macedo & Pena, 1998; Andrade et al., 1999) 
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Esta variabilidad en su comportamiento biológico y la heterogeneidad bioquímica y 
molecular, han impedido establecer parámetros adecuados para su clasificación y 
taxonomía, lo que ha hecho que su caracterización sea una condición necesaria 
para su estudio y control.  Es por tanto que las investigaciones se han encaminado 
a la búsqueda de marcadores moleculares de T. cruzi que permitan correlacionar 
las diferentes cepas con sus propiedades biológicas, sus características 
epidemiológicas y las manifestaciones clínicas que producen (Guhl, 2007). 
 
Los primeros estudios, encaminados al análisis isoenzimático permitieron 
identificar tres grupos importantes de zimodemas  Z1, Z2 y Z3. El Zimodema Z2 
está relacionado con el ciclo de transmisión doméstico, mientras que el Z1 y el Z3 
predominan en el ciclo silvestre (Miles et al., 1978). 
 
Por otro lado análisis de RFLP (Restricction Fragment Length Polymorphism) del 
ADN del cinetoplasto (kADN), permitió la agrupación de las poblaciones de T. cruzi 
en esquizodemos, sin embargo, no resultó en un sistema de caracterización para 
este organismo, debido a la amplia heterogeneidad en  los perfiles que arroja este 
método (Zavala et al., 1992). 
 
Estudios en los que se han utilizado marcadores genéticos como blancos, tales 
como la subunidad 24Sα rRNA y el gen mini-exon, permitieron identificar dos 
grupos de T. cruzi: T. cruzi I y II; siendo T. cruzi I  predominante en Centroamérica 
y norte de Suramérica, encontrándose asociado al ciclo de transmisión doméstico, 
así como en el ciclo selvático de la Amazonía (Souto et al., 1996; Fernandes et al., 
1998; Jansen et al., 1999); además se ha reportado la estrecha relación del grupo 
T. cruzi I con infecciones humanas al norte de Suramérica en pacientes de 
Colombia y Venezuela con cardiopatía chagásica (Añez et al., 2004; Cuervo et al., 
2002; Triana et al., 2006; Salazar et al., 2006; Herrera et al., 2007). Por otro lado, 
T. cruzi II está relacionado epidemiológicamente con el ciclo doméstico en países 
del cono sur, donde la enfermedad de Chagas en más severa y se asocia 
especialmente a la forma digestiva  (Zingales et al., 1998; Fernandes et al., 1998; 
Develoux et al., 2009).  
 
Brisse et al. (2001), describieron cinco sublinajes de T. cruzi II (Tc IIa – IIe) 
basados en diferencias genéticas, las cuales se han correlacionado con sus ciclos 
epidemiológicos en diversas regiones de Latinoamérica. Incluyendo a Tc I se les 
asignó el nombre de DTUs “Unidades de Tipificación Discreta”.  TcIIb, IId y IIe se 
encuentran asociados principalmente a ciclos domésticos mientras que los otros 
dos están frecuentemente asociados al ciclo silvestre. 
 
Por otro lado,  Zingales et al. (2009), reportan la nueva nomenclatura de los 
grupos de T. cruzi: Tc I, Tc II, Tc III, Tc IV, Tc V y Tc VI (tabla 1, figura 4).  
Recientemente en una revisión realizada por Zingales et al. (2012) se discute un 
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insuficiencia cardiaca congestiva. Con ello es muy frecuente encontrar arritmias 
cardíacas combinadas con disturbios de conducción del estímulo atrioventricular e 
intraventricular, fenómenos tromboembólicos, aneurismas ventriculares y una alta 
incidencia de muerte súbita (OPS/OMS, 2010).  
 
Por otro lado, el linaje Tc II se caracteriza por ocasionar disfunción del sistema 
digestivo, en las personas que los portan, la cual ha sido primordialmente descrita 
en países del cono sur.  Esta forma clínica se caracteriza por una denervación de 
los plexos del tubo digestivo que ocasiona trastornos en la absorción, motilidad y 
secreción, causando incoordinación motora y dilatación, llevando a la formación de 
megavísceras, involucrando sobre todo al esófago y al colon.  La dificultad para 
comer es el principal síntoma en más del 96% de los casos, que se va volviendo 
progresiva lentamente por la ingestión de alimentos sólidos o fríos, causando 
regurgitación, dolor esofágico, pirosis, hipo, sialorrea con hipertrofia de las 




3.7.7  Antecedentes de la presencia del linaje Tc II en Colombia. A pesar del 
predominio del linaje Tc II en países del cono sur, se ha reportado la presencia de 
este linaje en Colombia desde el año 2000, según un estudio realizado por 
Carranza et al. en este año, quienes analizaron contenido intestinal de vectores 
silvestres Rhodnius colombiensis de la zona rural del municipio de Coyaima 
(Tolima) y vectores domésticos R. prolixus, Triatoma dimidiata, T. maculata, y 
Panstrongylus geniculatus capturados en los departamentos de Boyacá, 
Cundinamarca y Casanare. Encontraron por primera vez el linaje Tc II circulando 
en Colombia, pero resaltando el dominio del linaje Tc I en los análisis moleculares.  
Confirmando con esto, la presencia del linaje Tc II en ambos ciclos de transmisión, 
doméstico y silvestre.  Sin embargo estudios de Mejía-Jaramillo, Peña y Triana 
(2009), analizando la producción de tripomastigotes en cultivo de células de 
mamífero,   obtuvieron que los clones de Tc II no fueron capaces de infectar las 
células, comparado con Tc I, donde se detectó la presencia de amastigotes y un 
alto número de tripomastigotes. Así mismo, realizando infección de insectos, de 
manera artificial con formas de cultivo, hallaron que fue imposible detectar 
parásitos del linaje Tc II en especies del género Rhodnius y donde si fue posible 
encontrarlos infectados con Tc I.  
 
Por otro lado Zafra et al. (2008), muestran evidencias de infecciones con T. cruzi II 
en 10% de  pacientes chagásicos del departamento de Santander,  representando 
el primer hallazgo de infección por Tc II en humanos en Colombia.  Del mismo 
modo en el 2010, Mantilla et al. reportaron por primera vez la detección y 
caracterización genética de los linajes de Tc I y Tc II presentes en distintos 
órganos dentro del mismo paciente con cardiopatía chagásica de un área 
endémica de Santander. Sin embargo, otros autores plantean que Tc I se asocia 
principalmente con las anormalidades cardiacas de la enfermedad en Colombia, 
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que cualquier otro linaje, e igualmente reportan la presencia del linaje Tc I y Tc II 
en infecciones mixtas de pacientes chagásicos de Colombia (Vallejo et al., 2009; 




3.7.8  Caracterización molecular de T. cruzi. Debido a la diversidad genética del 
parásito se han utilizado diferentes marcadores bioquímicos y moleculares para 
agrupar las subpoblaciones del parásito y correlacionar sus características 
genéticas con las manifestaciones clínicas que produce (Macedo et al., 2004). 
 
Los tripanosomátidos presentan una red de kADN formada por maxicírculos y 
minicírculos. Una característica particular de los minicírculos es que presentan por 
lo menos una región conservada o “minirepeat” que varía entre 100 y 200pb. En 
Trypanosoma cruzi, existen 4 copias de la región conservada organizadas como 
repeticiones directas localizadas a 90° (Macina et al., 1986).  En T. cruzi los 
iniciadores conocidos como S35 y S36 amplifican el fragmento de 330pb originado 
de los minicírculos de kADN.  
 
En los kinetoplastidios el gen mini-exon se encuentra presente en el genoma 
nuclear en aproximadamente 200 copias arregladas en tándem. Esta es una 
secuencia altamente conservada de 39 nucleótidos, ubicada al extremo 5’ de 
todos los mRNA de los tripanosomatidos. Las diferencias en el tamaño en la 
secuencia de las regiones intergénicas del gen mini-exon, pueden ser útiles para 
discriminar entre especies relacionadas (figura 5) (Fernandes et al., 1998). 
 
La región intergénica del gen mini-exon de T. cruzi puede ser amplificada por 
PCR, lo que permite el agrupamiento de los aislados en dos grupos principales: 
TcI, con un producto de amplificación de 350pb y Tc II con un producto de 


















Figura 5.  Representación esquemática del minicírculo de kADN de T. cruzi. Las 
áreas negras representan las cuatro regiones conservadas de 120pb, que 
contienen el origen de replicación. Las flechas indican los sitios de hibridación de 



















Fuente: Guhl et al., 2002.   
 
 
Figura 6. A. Diagrama representativo del gen mini-exon de T. cruzi. Los cuadros 
negros representan las regiones de 39pb del exón, las cajas blancas representan 
las secuencias del intron y la región de las flechas representan la región 
intergénica donde hibridan los primers (TC, TC1 y TC2). B. Gel de poliacrilamida 
al 6%, coloreado con nitrato de plata, que contiene los productos los productos de 


















3.8  VECTORES DE LA TRIPANOSOMIASIS AMERICANA 
 
 
3.8.1  Taxonomía. En esta enfermedad participan una variedad de reservorios 
vertebrados y vectores triatominos. La transmisión del parásito es llevada a cabo 
por insectos hematófagos de la familia Reduviidae de los cuales se reconocen 
formalmente 141 especies a nivel mundial, agrupadas en seis tribus y formadas 
por 18 géneros (cuadros 2 y 3) (Guhl et al., 2005; Schofield & Galvão, 2009; 
Vallejo, Guhl & Schaub, 2009), siendo descritas 26 para Colombia; 15 de estas 
últimas se han encontrado con infecciones naturales por T. cruzi. Entre los 
géneros más representativos para Colombia se encuentran: Panstrongylus, 



















Cuadro 3. Clasificación sistemática actual de la subfamilia Triatominae 
 
SUBFAMILIA TRIBUS GÉNEROS 
Triatominae Alberproseniini Alberprosenia 




 Cavernicolini Cavernicola 
 Linshcosteini Linshcosteus 





Cuadro 3. (Continuación) 
Subfamilia Tribus Generos 









Total  18 
Adaptado de Vallejo & Carranza, 2004 
 
 
3.8.2  Morfología. Los triatominos son insectos con una longitud promedio de 1.6 
cm. Sus colores varian desde tonalidades oscuras a claras con combinaciones de 
manchas y diseños variados. La cabeza de los triatominos es coniforme, 
conectada al torax por medio del cuello. En su parte antero-terminal, se localiza el 
clipeo, que continua en un rostro articulado y que en posición de reposo se 
dispone debajo de la cabeza y paralelo al cuerpo; para la succión el rostro es 
erguido y dirigido perpendicular al cuerpo. El aparato bucal esta constituido por 
piezas especializadas (labro, hipofaringe, epifaringe), destinadas a perforar y 
conducir la sangre. Estas estructuras forman dos canales: uno que conduce la 
sangre aspirada y otro canal más fino, localizado inferiormente que transporta la 
saliva (Lent & Wygodzinsky,1979; Brener et al,. 2000). 
 
En la parte toráxica del insecto, se aprecia una estructura triangular llamada 
escutelo, ademas también es importante destacar los tres pares de patas largas y 
delgadas, que poseen tarsos trisegmentados en muchos de los géneros, y 
terminadas en un par de uñas. En la fase adulta, poseen un par de alas 
mesotoráxicas de tipo hemielitros y un par de alas metatoráxicas membranosas; 
ambos tipos son utilizados para el vuelo (Gonçalves et al., 1985) 
 
El abdomen esta constituido por 11 segmentos, siendo el primero muy reducido. 
Los bordes laterales de los segmentos son delgados en forma de salientes, 
denominado conexivo, en el cual se perciben manchas coloridas ralacionadas con 
las suturas intersegmentales, de gran valor sistemático. Los últimos segmentos 
abdominales estan reducidos y modificados para formar la genitalia, de modo que 
el abdomen de los triatominos parece poseer apenas seis segmentos (Brener et 
al., 2000). 
 
En cuanto a la morfología interna del tracto digestivo, este se divide en tres partes: 
intestino anterior, medio y posterior. El intestino anterior conecta la faringe con las 
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piezas bucales, altamente especializadas para la aspiración de sangre y sigue con 
el esófago hasta llegar al intestino medio. Este último esta formado por el 
promesentereo (estómago) el cual comprente la mayor porción del tubo  digestivo 
y el posmesentereo (intestino); el intestino medio esta recubierto internamente por 
una membrana  pseudo-peritrófica o matriz perimicrovilliar que potege las células 
epiteliales contra enzimas digestivas y de gran importancia en la interacción 
parásito-vector (Santos-Mallet  & Oliveira 2005 ; Alves et al., 2007).  
 
El intestino posterior o posmesentereo está compuesto por la ampolla rectal donde 
desembocan los tubos de Malpighi, seguido de la válvula pilórica y el recto donde 
se forman los tripomastigotes metacíclicos que son eliminados por las heces y 
transmitidos a los hospedadores vertebrados (Brener et al., 2000).  
 
 
3.8.3  Biología. Los triatominos presentan cinco estadios ninfales desde huevo 
hasta adulto, estos se diferencian del adulto por poseer los ojos de menor tamaño, 
no presentar ocelos, escutelo, alas ni genitalia externa. Las hembras 
generalmente son de menor tamaño que los machos. La ingesta de sangre 
permite el paso de un estadio a otro, debido a que los factores protéicos de la 
digestión sanguínea (hemoglobina), estimulan la producción de ecdisona 
(hormona de la muda) y hormonas del crecimiento (Wigglesworth, 1972).  
 
El ciclo biológico oscila entre tres meses (Rhodnius prolixus)  y un año (Triatoma 
dimidiata) (Arévalo et al., 2007; Reyes & Angulo, 2009), dependiendo de factores 
como la temperatura, humedad, frecuencia de alimentación etc. Bajo condiciones 
adecuadas una hembra es capaz de producir más de 1000 huevecillos, siendo 500 
una cantidad promedio (Fernandez, 1987).   
 
Bajo condiciones naturales, la mayoría de las especies del género Rhodnius 
presentan un desarrollo coevolutivo asociado a hábitats de palmeras y fuentes de 
alimentación como aves y marsupiales que allí conviven (Gaunt & Miles, 2000). 
Estos son insectos de hábitos nocturnos, que se ocultan durante el día y salen al 
anochecer para alimentarse de los individuos de comportamiento diurno mientras 
estos duermen. Con su potente aparato bucal succionador les permite ingerir 
sangre por más de un cuarto de hora, por tal motivo el insecto se ensancha, 
aumenta de tamaño, desplazando el contenido intestinal en el cual abundan las 
formas infectivas, siendo este el momento crítico para la infección con T. cruzi 
(Kettle, 2000). 
 
Los insectos triatominos, pueden sobrevivir meses sin alimentarse, debido a la 
adaptación con animales nidícolas que pueden estar presentes de forma 
intermitente con largos periodos de ausencia. Algunas especies exhiben 
preferencia por huéspedes como murciélagos, armadillos, ratas de bosque o 
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Casabianca, Dolores, Falan, Fresno, Icononzo, Prado y Purificación; Rhodnius 
prolixus en los municipios de Alvarado, Carmen de Apicalá, Coello, Coyaima, 
Espinal, Flandes, Guamo, Honda, Ibagué, Ortega, Prado, Saldaña, San Antonio y 
Suárez, registrados con presencia de T. cruzi; Triatoma venosa en el municipio de 
Villahermosa; y Rhodnius colombiensis en los municipios de Alvarado, Carmen de 
Apicalá, Coello, Coyaima, Guamo, Ibagué, Icononzo, Lérida, Líbano, Melgar, 
Ortega, Prado, Purificación, San Luís, Santa Isabel, registrados con presencia de 
T. cruzi, T. rangeli y Trypanosoma sp., según lo reporta Guhl et al. (2007).  
 
 





































3.8.5  Rhodnius colombiensis (Moreno, Galvão & Jurberg 1999). Rhodnius 
colombiensis es una especie del grupo “Pallescens” de la cordillera de los Andes, 
que se distribuye en la cuenca alta del río Magdalena incluyendo los 
departamentos de Cundinamarca, Tolima y Huila.  Allí se asocia principalmente a 
palmas de vino (Attalea butyraceae) donde convive con Didelphis marsupialis, 
reservorio por excelencia de T. cruzi y T. rangeli (figura 9) (Arévalo et al., 2007; 
Guhl et al., 2007). Además compartiendo nicho ecológico con R. prolixus 
doméstico en esta misma región (Arévalo et al., 2007).  
 
Según reportes R. colombiensis es la especie más importante hallada en esta 
palmera en el departamento del Tolima (Moreno, 1997; Lozano et al., 1998). 
Attalea butyraceae juega un papel importante en la epidemiología de la 
enfermedad de Chagas, pues es común encontrarla en el peridomicilio humano, y 
además porque sus hojas son utilizadas frecuentemente para construir los techos 
de las viviendas, con lo que se pueden transportar los huevos y ninfas de los 
vectores (Corredor et al., 1990).  
 
R. colombiensis se ha encontrado esporádicamente ingresando a las viviendas, 
presentando elevadas prevalencias de T. cruzi y T. rangeli,  incluyéndola como 
posible riesgo en la transmisión de la enfermedad de Chagas (Vallejo et al., 2000).  
Según el trabajo realizado por Moreno en el año 2000 encontraron un 100% de 
infección en la especie R. colombiensis capturados en el departamento del Tolima.  
 
Figura 9. Distribución geográfica de Rhodnius colombiensis en Colombia y su 























3.9  INTERACCIÓN PARÁSITO-VECTOR 
 
 
Debido a que  T. cruzi está compuesto de poblaciones heterogéneas, un mismo 
hospedero puede ser infectado simultáneamente por diferentes cepas 
pertenecientes a distintos linajes del parásito. De acuerdo con esto se evidencia la 
existencia de clones que resultan ser más representativos que otros en la 
infección natural de un vector (Lauria-Pires et al., 1996; Devera et al., 2003). 
 
El grado de infectividad que tenga una cepa de T. cruzi hacia determinada especie 
de vector, es altamente variable, y esto depende de la susceptibilidad de la 
especie de triatomino durante la alimentación sanguínea infectiva (García et al., 
2007). Según otros autores, la susceptibilidad de los insectos vectores a T. cruzi, 
está influenciada por el nivel adaptativo de una cepa del parásito para 
desarrollarse más fácilmente en una especie de triatomino que en otras (García & 
Dvorak, 1982; Perlowagora & Moreira, 1994). De esta forma se han encontrado 
grandes diferencias en el comportamiento de las cepas in vitro e in vivo, y se han 
descrito posibles implicaciones del vector en la modulación de la virulencia de las 
cepas (Lammel, 1985; Macedo et al., 2004).  
 
Distintos autores han descrito la asociación preferencial entre ciertos linajes del 
parásito con determinadas especies de vectores que logran su desarrollo y 
posterior transmisión. Una de las posibles razones es el papel que juegan los 
vectores como filtros biológicos en la transmisión de las subpoblaciones de           
T. cruzi, ya que puede estar influenciada por mecanismos intrínsecos del vector, 
como la presencia de factores inmunes intestinales, enzimas digestivas, factores 
líticos, entre otros (García & Azambuja, 1991; Azambuja et al., 1999; Vallejo et al., 
2009).  
 
Por otro lado, las diferentes cepas del parásito en infecciones mixtas compiten por 
los recursos nutricionales y de espacio, dentro de un mismo vector, lo que puede 
tener un efecto negativo en el desarrollo, crecimiento, reproducción y 
supervivencia de un linaje determinado del parásito (Vizoso & Ebert, 2005).  Ante 
esto, varios autores han demostrado la transmisión diferencial de distintas 
subpoblaciones de T. cruzi por parte de los vectores (Campos et al., 2007; 
Carvalho et al., 2003).  Según estudios de Araújo et al.  (2007) revelan que cepas 
de los dos principales grupos filogenéticos de T. cruzi (Tc I y TcII), se desarrollan 
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metacíclicos comparado con epimastigotes  (García y Azambuja, 1991; Kollien y 
Schaub, 2000). Otros trabajos demostraron la presencia de la Adenilil ciclasa en la 
membrana plasmática del parásito asociada a proteínas transductoras de señales 
(Flawiá et al., 1997). 
 
La metaciclogénesis del parásito se encuentra correlacionada con diferentes 
eventos, como lo son, la conexión existente entre el parásito y la cutícula del 
epitelio rectal (Kleffmann et al., 1998; Schaub & Kollien, 1999), factores presentes 
en el recto, la orina del insecto vector (Carvalho-Moreira et al., 2003), y por otro 
lado el estrés nutricional del parásito. Esto último de gran importancia, ya que 
promueve la expresión de ciertos genes, que codifican proteínas propias de las 
formas metacíclicas de T. cruzi  (Ávila et al., 2003). 
 
Diferentes autores plantean que la producción de tripomastigotes metacíclicos 
ocurre principalmente en la ampolla rectal. Carvalho-Moreira et al. (2003), 
analizando la metaciclogénesis in vitro del parásito, en extractos de diferentes 
compartimentos del tubo digestivo de insectos del género Rhodnius y Triatoma, 
encontraron que los parásitos incubados con extracto de recto presentaron 
mayores porcentajes de metaciclogénesis, que aquellos incubados en extracto de 
estómago e intestino.  Afirmando que la mayor eficiencia de metaciclogénesis en 
el recto, puede estar vinculada con un péptido derivado del proceso digestivo del 
insecto, el cual ha sido relacionado con la activación de la adenil ciclasa en 
epimastigotes y su posterior inducción a la metaciclogénesis (Flawiá, 1997).   
 
Otros autores proponen que las formas epimastigotas colonizan la pared rectal y 
se adhieren a la cutícula a través del flagelo, donde ocurre la torsión y elongación 
del cuerpo del epimastigote, dando lugar a la metaciclogénesis y estas formas 
transformadas no adheridas son excretadas con el flujo de la orina durante la 
alimentación sanguínea (Schaub, 1989; García & Azambuja, 1991; Schaub et al., 
1999; Araújo et al., 2008). Por tanto, la adhesión de los epimastigotes se ha 
planteado como uno de los procesos previos y fundamentales a la transformación 
de epimastigotes a tripomastigotes metacíclicos, la cual se caracteriza por la 
expresión de un grupo de polipéptidos que juegan un papel fundamental en esta 
transformación morfogénica (Bonaldo et al., 1988).  
 
Por otro lado, se ha reportado que diferentes especies de vectores son capaces 
de minimizar o maximizar la producción de formas metacíclicas. Perlowagora y 
Carvalho-Moreira (1994), realizando un estudio de metaciclogénesis in vivo 
encontraron que el mayor porcentaje de tripomastigotes metacíclicos fue 
encontrado en Rhodnius neglectus 55%, seguido por R. prolixus 37% y finalmente 
en la mayoría de las especies de Triatoma (5% T. sordida, 3% en T. brasiliensis y 
0% en T. pseudomaculata), esto evaluado al día 120 post-infección; concluyendo 
que las tasas de metaciclogénesis parecen ser dependientes del vector.  Un 
estudio similar realizado por Carvalho-Moreira et al. (2003) infectando insectos del 
género Triatoma y Rhodnius, con las cepas de T. cruzi Y y Berenice, se encontró 
59 
 
un mayor porcentaje de tripomastigotes metacíclicos  en Rhodnius (Y: 67.03%; 
Berenice: 72.34%), que para Triatoma (Y: 6.84%; Berenice: 2.36%) después del 
día 120 y 180 de la alimentación infecciosa.  De igual forma, Granada (2012) 
demostró que el desarrollo del parásito se encuentra influenciado por la especie 
de vector, al infectar ninfas de Rhondius prolixus y R. colombiensis con el linaje 
TcI, obtuvo mayor cantidad de tripomastigotes metacíclicos con la especie R. 
colombiensis, indicando con esto que puede presentar una mayor capacidad de 
transmitir este linaje, que los otros vectores. De acuerdo con lo anterior afirman 
que el proceso de metaciclogénesis depende del estado fisiológico y las 




3.9.1.1  Ingesta sanguínea: promotor de la metaciclogénesis. Los triatominos 
puede permanecer en ayuno durante varios meses antes de morir, y la falta de 
nutrientes en el tracto digestivo afecta la población de parásitos ocasionando 
finalmente su muerte (Kollien & Schaub, 2000).  El ayuno del vector no solo afecta 
la densidad poblacional sino también actúa de forma distinta sobre los diferentes 
estadios de desarrollo de T. cruzi.  
 
Por otro lado, distintos autores plantean que la realimentación del insecto es 
fundamental en el desarrollo del parásito en el vector. Fraidenraich et al. (1993) 
realizaron estudios de metaciclogénesis in vitro demostrando que ésta es 
promovida por un péptido derivado de la αD-globina que corresponde a residuo 1-
40 amino terminal encontrado en el intestino posterior de los vectores; estos 
autores aislaron una proteína de 10kDa del intestino medio de Triatoma infestans 
dos días después de la alimentación, la cual activa la adenilil ciclasa de la 
membrana de epimastigotes e induce la metaciclogénesis en cultivos in vitro . La 
secuencia amino terminal del péptido corresponde al extremo amino terminal de la 
cadena dD de la globina de pollo. Además los insectos alimentados de sangre de 
ratón también presentaron en sus intestinos péptidos con propiedades similares 
(Flawiá et al., 1997). Por tanto se plantea que la hemoglobina es un componente 
de la sangre nutricionalmente importante y necesario para el crecimiento y 
eficiente diferenciación de T. cruzi en el invertebrado (García et al., 1995).  
 
La mayor eficiencia de producción de formas metacíclicas está reportada en el 
recto del vector lo que podría estar relacionado con los péptidos derivados del 
proceso digestivo del insecto, como lo reporta Carvalho- Moreira et al. (2003), 
quienes estudiaron la metaciclogénesis del parásito in vitro incubándolo en 
diferentes compartimentos del tubo digestivo del vector y encontraron un mayor 
porcentaje de tripomastigotes metacíclicos en el recto de insectos estudiados.  
 
Como lo han demostrado otros autores, a pesar de que en el recto del triatomino 
están presentes solo remanentes de la sangre ingerida, en ninfas de quinto 
estadio de Triatoma infestans regularmente alimentadas se han encontrado 
60 
 
aproximadamente 1,5 millones de flagelados/insecto; tres veces mayor la cantidad 
de parásitos que los encontrados en el intestino delgado, y aproximadamente dos 
tercios de ellos se encuentran adheridos a la pared rectal (Schaub & Losch, 1988; 
Schaub, 1989).  Sin embargo, Araújo, Waniek y Jansen (2008) reportan que 
después infectar ninfas de cuarto estadio de T. brasiliensis y realimentarlas en 
quinto estadio, contenían en el recto incluso diez veces más parásitos que en el 
intestino delgado.  
 
Por otro lado, se ha planteado que la fuente de alimento de los triatominos afecta 
el desarrollo del parásito en el vector, debido a la respuesta inmune que genera la 
fuente de sanguínea sobre el parásito, en algunos casos, impidiendo su desarrollo 
durante la transformación inicial en el estómago, después de la ingestión de 
sangre infecciosa. De acuerdo con esto, se ha reportado que la alimentación de 
insectos con infecciones ya establecidas, donde el estómago ha sido recolonizado, 
los epimastigotes son eliminados debido al sistema de complemento de la sangre 
de aves, lo que no ocurre con el sistema de complemento de la sangre del ratón 
(Schaub, 2009). Como lo reporta Schaub (1988), realizando infecciones de 
insectos a partir de sangre de ratón, encontró que muchos insectos que se 
alimentaron con el contenido estomacal de estos primeros, se infectaban ya que 
los factores de complemento de esta sangre no lisaban los parásitos; sin embargo, 
si la fuente de alimento era sangre de gallina, los insectos alimentados a partir de 
este contenido, ocasionalmente se infectaban, ya que se estima que la sangre de 































4.1  ESTABLECIMIENTO DE PARASITEMIA DE T. cruzi I Y T. cruzi II EN 
RATONES Mus musculus 
 
Se utilizaron los genotipos de T. cruzi I, cepa MHOM/C0/04/MG aislada de 
humano, cedida mediante convenio colaborativo por el Instituto Nacional de Salud 
y de T. cruzi II la cepa 34EY aislada de humano, cedida mediante convenio 
colaborativo con la Universidad de São Paulo - Brasil. Debido a que los resultados 
del trabajo requieren solidez y confiabilidad, se hace necesario utilizar cepas de 
referencia a nivel nacional y mundial con el fin de poder comparar dichos trabajos 
y verificar el comportamiento de las cepas a partir de otros estudios.  
 
Inicialmente estas cepas se cultivaron in vitro en medio LIT+NNN, posteriormente 
fueron inoculadas en ratones sanos de la línea ICR de 20 días de nacidos, los 
cuales son mantenidos en el Laboratorio de Investigaciones en Parasitología 
Tropical para este fin. Se realizó seguimiento de la parasitemia en los ratones, 
observándose sangre obtenida de la vena caudal del ratón y contando el número 
de parásitos encontrados a 40x, con el fin de establecer la curva de parasitemia en 
los ratones infectados con cada una de las cepas,  con esto se determinó el día 
con mayor concentración de parásitos. De acuerdo con lo anterior se estableció 
que para la cepa de Tc I el día con mayor parasitemia correspondía al 21, por otro 
lado la cepa de Tc II obtuvo su pico máximo en ratón al día 10. A partir de esto se 
siguieron haciendo pases periódicos de ratón a ratón de cada una de las cepas, 





4.2  MANTENIMIENTO IN VITRO DE AISLADOS DE T. cruzi I Y T. cruzi II 
 
Una vez establecidas las parasitemias en los ratones y la curva de parasitemia en 
ellos, se pasaron los parásitos a cultivo in vitro para la posterior caracterización 
molecular de cada una de las cepas. El hemocultivo se realizó de la siguiente 
manera: en cámara de flujo laminar se tomó en una jeringa de insulina de punta 
removible, 0.8ml de medio LIT (Liver Infusion Tryptose) y con ella se tomó sangre 
de la vena caudal del ratón infectado (esto para cada una de las cepas Tc I y Tc 
II).   Este contenido se homogenizó y se adicionó en un tubo de ensayo con medio 
sólido NNN (Novy, McNeal, Nicolle).  El tubo fue rotulado con la información 
necesaria y se incubó a 28°C. Luego de 8 días se observaron los parásitos y se 




4.3  CARACTERIZACIÓN MOLECULAR DE LAS CEPAS T. cruzi I Y T. cruzi II 
 
 
A partir de las cepas obtenidas in vitro por hemocultivo se realizó lavado de 
parásitos. Para esto, se transfirieron  1ml de medio con parásitos de cada una de 
las cepas a trabajar, se agregó la misma cantidad de solución salina 0.9% y fue 
centrifugado a 7000 revoluciones por minuto (rpm) durante 5 minutos, se descartó 
el sobrenadante observándose en el fondo del tubo la formación de un pellet. Este 
procedimiento se realizó tres veces. Al finalizar los lavados se realizó digestión 
con proteinasa K (concentración final de 200µg/ml) y buffer de lisis (EDTA 0.5m, 
NaCl 5M, SDS 10% y H2Odd), lo que facilita la solubilización de los componentes 
celulares y la ruptura de membranas y complejos proteicos, desnaturalizando las 
proteínas. A su vez, el EDTA presente actúa como agente quelante de cationes 
divalentes, impidiendo la acción de las ADNasas (dependientes de Mg2+) (Puerta 
& Urueña 2009); el producto en digestión de dejó en baño de María a 56°C por 1 
hora. Posteriormente se realizó extracción de ADN de parásitos por el método 
Fenol Cloroformo alcohol  isoamílico (FCAI) según Sambrook (1989) y purificación 
con RNasa (ribonucleasa A de páncreas bovino).   
 
Luego de la extracción y purificación se realizó la caracterización molecular de los 
genotipos de T. cruzi I y T. cruzi II mediante amplificación por PCR de la región 
intergénica del gen mini-exón según la metodología planteada por Souto et al. 
(1996) (cuadros 4 y 5), quienes propusieron este marcador molecular para definir 
los dos mayores linajes filogenéticos de T. cruzi: Tc I y TcII los cuales comparten 
una identidad aproximada del 98%, en los exones 39pb e intrones de 73pb, pero 
una identidad del 57-59% entre la región intergénica (rango 484-494pb).  Para 
esto se utilizaron los primers 5’-GTGTCCGCCACCTCCTTCGGGCCGCC-3’ (TC1, 
específico para el grupo 1), 5’-CCTGCAGGCACACGTGTGTGTG-3’ (TC2, 
específico para el grupo 2) y  5’-CCCCCCTCCCAGGCCACACTG-3’ (TC, común 
para los grupos 1 y 2).  
 
Con estos primers se obtiene un fragmento de 300pb que indica la presencia de 
los linajes Tc II, Tc V y  Tc VI, o un fragmento de 350pb en presencia del linaje Tc I 













Cuadro 4. Reactivos usados en la premezcla para PCR con los iniciadores 
TCC/TC1/TC2, para la amplificación de la región intergénica del gen mini-exon 




Buffer 10X 2 µl 
MgCl2 (25 mM) 2 µl 
Iniciador TCC (25 mM) 0,4 µl 
Iniciador TC1 (25 mM) 0,4 µl 
Iniciador TC2 (25 mM) 0,4 µl 
Mezcla de dNTPs (dATP, 
dTTP, dCTP, dGTP) (2,5 mM) 1,6 µl 
Taq polimerasa (5U/ µl) 0,1 µl 
Agua desionizada 11,1 µl 




Cuadro 5. Perfil térmico de PCR con los iniciadores TCC/TC1/TC2. (Modificado a 
partir de la metodología de Souto et al., 1996) 
 
TEMPERATURA (°C) TIEMPO CICLOS 
94 5 minutos 1 
50 30 segundos 
72 30 segundos 
94 30 segundos 
50 30 segundos 34 
72 30 segundos 
94 30 segundos 
50 30 segundos 1 
72 10 minutos 




La visualización de los productos de amplificación se realizó en gel de agarosa al 
2%, corrido a 80v y se coloreó con bromuro de etidio durante 30 minutos 













Se obtuvieron insectos de la colonia 29 de Rhodnius colombiensis establecida por 
el Laboratorio de Investigaciones en Parasitología Tropical (LIPT) en el año 2005, 
capturados en Líbano, Tolima. A partir de esta colonia se realizaron matrimonios 
de insectos con el fin de reponer aquellos utilizados en los experimentos. Se 
tomaron ejemplares adultos de la colonia stock en una proporción de seis hembras 
por tres machos y se depositaron en un frasco nuevo, con un soporte de cartón y 
tapados con tul, para facilitar la oxigenación y alimentación. Fueron limpiados 
periódicamente para evitar la proliferación de hongos o ácaros que puedan 
debilitar a los insectos. Las colonias se alimentaron cada tres días, con animales 
de sangre caliente (gallinas: Gallus gallus domesticus), ya que las aves son 
refractarias a la infección por T. cruzi y permiten que los triatominos estén libres de 
parásitos (Nery-Guimaraes, 1972;  Christensen & de Vásquez, 1981). 
 
 
4.5  MANTENIMIENTO DE HOSPEDEROS MAMÍFEROS 
 
Ratones Mus musculus de la línea ICR fueron alojados en cajas metálicas de 
acero inoxidable con su respectiva tapa de alambre y un comedero proporcional al 
tamaño de la caja, también fue provista de bebederos mecánicos limpios y 
desinfectados. Los lechos o camas correspondieron a material absorbente como 
viruta de madera, lo que les aportó calor y las condiciones físicas similares a su 
hábitat natural.  Se cuenta con un pie de cría de seis a ocho matrimonios de 
ratones, de los cuales se obtienen las crías para mantener el pasaje de las cepas 
de parásitos. A los 20 días de nacidas, las crías son destetadas y separadas de 




4.6  METACICLOGÉNESIS in vivo 
 
4.6.1  Infección de insectos Rhodnius colombiensis bajo condiciones de 
ayuno.  La metaciclogénesis in vivo de insectos expuestos a condiciones de 
ayuno se evaluó únicamente en el linaje de Tc II, dando continuidad a trabajos 
realizados por otros autores donde se ha utilizado la especie R. colombiensis 
infectado con el linaje Tc I. Para esto se utilizaron 30 ninfas de quinto estadio de 
Rhodnius colombiensis libres de infección las cuales fueron expuestas a un 
periodo de ayuno de 20 días, para asegurar su próxima ingesta sanguínea, 
posteriormente se alimentaron sobre ratones infectados previamente con el linaje 




Se realizó conteo de parásitos en sangre mediante cámara de Neubauer. La 
sangre fue obtenida de la vena caudal de los ratones infectados, con el fin de 
determinar el número de parásitos ingeridos por cada insecto después de la 




4.6.2  Disección de ampolla rectal de insectos infectados. Se disectaron 
periódicamente seis insectos infectados, esto correspondiente a la semana 2, 4, 6, 
8 y 10, obteniéndose únicamente la ampolla rectal de cada uno de ellos. Cada 
ampolla rectal fue homogenizada en 100µl de solución salina 0,9% y se realizaron 
3 lavados a 6000 rpm durante 5 minutos. Finalmente, cada lavado de ampolla 
rectal se resuspendió en 100µl de solución salina y se realizó un extendido en 
placas portaobjeto con 40µl de cada homogenizado por placa.  
 
Las placas se fijaron con metanol y se utilizó coloración con giemsa (May-
Grunwald-Giemsa).  El colorante giemsa (MERCK) fue filtrado y a partir de este se 
realizó una dilución 1:10 con agua amortiguada (ver anexo).  Luego se cubrió la 
muestra con la solución de Giemsa diluida, se dejó actuar el colorante por 40 
minutos y se lavó con agua corriente por la parte de atrás, dejándola secar a 
temperatura ambiente. 
 
Posteriormente, se hizo observación microscópica directa de las placas 
coloreadas, con el fin de calcular el número de parásitos y estadio de los mismos,  
encontrados en la ampolla rectal del insecto durante las semanas evaluadas; 




4.6.3  Infección de insectos Rhodnius colombiensis bajo condiciones de 
realimentación específicas (modificado de la metodología de Kollien y 
Schaub, 1998). Teniendo en cuenta el método estadístico propuesto se realizaron 
dos grupos de 84 ninfas cada uno (grupo A y grupo B) de tercer estadio de R. 
colombiensis libres de infección y expuestas a un periodo de ayuno de 20 días. El 
grupo A fue alimentado sobre ratones infectados con Tc I de 21 días post-
infección. El grupo B fue alimentado sobre ratones infectados con Tc II con 10 días 
post-infección. 42 ninfas del grupo A y 42 del grupo B fueron realimentadas sobre 
gallinas cada 20 días hasta alcanzar el cuarto estadio, las 42 ninfas restantes de 
cada grupo fueron realimentadas sobre ratones libres de infección, hasta alcanzar 
el cuarto estadio. El total de ninfas fueron puestas en ayuno por 60 días. 
 
Finalizado este periodo de tiempo, de cada grupo, A y B se extrajeron 35 ninfas de 
las que se habían realimentado sobre gallinas y un número igual de ninfas de las 
que se habían realimentado sobre ratón; y fueron realimentadas una única vez, 
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con la misma fuente con que se venían realimentando. De cada grupo A y B, 
quedaron 14 ninfas las cuales no fueron realimentadas. 
 
La disección de estas ninfas realimentadas se realizó de la siguiente forma: Del 
grupo A y B, se realizaron 10 subgrupos de 7 ninfas cada uno, diferenciando los 5 
grupos realimentados sobre gallina y los otros 5 realimentados sobre ratón. Cada 
subgrupo fue disectado a los días 2, 4, 6, 8, 10 respectivamente, posterior a esta 
última realimentación. Paralelamente, las 14 ninfas restantes de las primeras 
infecciones, tanto del grupo A como del grupo B, se disectaron al día cero 
posterior al periodo de ayuno de 60 días. 
 
En la disección fue extraída la ampolla rectal de cada uno de los insectos durante 
los días mencionados.  Cada una de estas fue separada en lumen rectal y pared 
rectal, ésta última fue macerada con el fin de desprender los parásitos que se 
encontraran adheridos. Se homogenizó en 100µl de solución salina 0.9% y se 
realizó conteo en cámara de Neubauer, calculándose el número de parásitos 
encontrados y clasificándolos en epimastigotes o tripomastigotes metacíclicos. 
Luego se realizó un lavado de cada uno de los homogenizados, a 6000rpm 
durante 5 minutos. Finalmente se resuspendió en 100µl de solución salina para 
con esto realizar extendido de 40µl en placas portaobjeto, que fueron fijadas con 
metanol y coloreadas con Giemsa. Se realizó observación microscópica directa de 
cada una de las placas donde se contaron 200 campos y se clasificaron los 




4.7  MANEJO Y DISPOSICIÓN DE ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN 
 
 
El manejo de los animales de experimentación que se utilizaron se realizó de 
acuerdo a la Ley 84 de 1989, por la cual se adopta el Estatuto Nacional de 
Protección de los Animales y se crean unas contravenciones y se regula lo 
referente a su procedimiento y competencia;  a la resolución 008430 de 1993 del 
Ministerio de Salud y al acuerdo número 000171 de 2008 por medio del cual se 
constituye el Comité de Bioética para la Investigación Científica en la Universidad 
del Tolima.   
 
De acuerdo  a esta normatividad los ratones de experimentación se obtuvieron del 
Instituto Nacional de Salud con la documentación que certifica las condiciones de 
salud y calidad en que se produjeron, criaron y mantuvieron hasta antes de la 
salida del lugar de origen.  
 
En el Laboratorio de Investigaciones en Parasitología Tropical, los animales de 
experimentación fueron mantenidos en una estructura física especialmente 
diseñada para la cría y manutención de estos, con los procedimientos normativos 
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operacionales correspondientes para dichos fines.  Se les proporcionó 
concentrado especial en forma de pellet, lo que les evitó la  pérdida del alimento y 
les facilitó su consumo, también tuvieron acceso ad libitum al agua, la cual fue 
renovada diariamente del frasco de bebida, eliminando todo contenido residual de 
este.  Las cajas o jaulas fueron elaboradas de metal, provistas de tapas en acero 
inoxidable, diseñadas para facilitar su bienestar, resistentes al lavado y 
desinfección. Estas jaulas fueron mantenidas con viruta de madera, limpia y seca, 
la cual fue cambiada semanalmente.  
 
La sala de alojamiento de las jaulas correspondía positivamente de acuerdo a la 
ventilación, aire e iluminación requeridos, alejados de ruidos excesivos y malos 
olores.  
 
Para la alimentación de insectos triatominos se utilizaron aves de corral, gallinas 
Gallus gallus domesticus, obtenidas de criaderos autorizados las cuales se les ha 
suministrado las debidas vacunas. Estas fueron alojadas en instalaciones 
dispuestas para ello, protegidas de las inclemencias del tiempo, con suficiente 
espacio, provistas de comederos y bebederos, los cuales eran lavados y 
desinfectados dos veces por semana.  Se les proporcionó agua ad libitum, fresca y 
limpia todos los días, el alimento correspondía a concentrado especial para 
gallinas.   
 
Las aves son un buen modelo para la alimentación de insectos triatominos ya que 
estas son refractarias a la infección por Trypanosoma por incompatibilidad 
antigénica, ausencia de reconocimiento y señalización celular, así como niveles 
inadecuados de temperatura sistémica (Herrera, 2010); lo que permite que los 
triatominos al alimentarse de estas, se encuentren libres del parásito. 
 
 
4.8  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
La metaciclogénesis del genotipo Tc II, en insectos sin realimentar, fue evaluada 
mediante análisis de perfiles para una y dos muestras, y prueba de paralelismo de 
dos perfiles,  para mediciones repetidas utilizando un coeficiente de confianza del 
95%. Se realizaron análisis de perfiles, con el programa estadístico ESM-plus 
versión 8.2. Mediante este análisis fue posible establecer si hay o no diferencias 
entre las semanas evaluadas, es decir si el perfil es plano o no; y si existe 
paralelismo o coincidencia en los perfiles de cada uno de los estadios 
morfológicos de T. cruzi a lo largo del tiempo. 
Para analizar la metaciclogénesis de los linajes Tc I y Tc II en insectos 
realimentados, se realizó un diseño con estructura anidada de dos etapas, y se 
utilizó la prueba de Duncan, mediante el programa estadístico InfoStat, versión 
2012. También se realizaron pruebas T-Student para muestras independientes 







5.1  CARACTERIZACIÓN MOLECULAR DE LAS CEPAS DE T. cruzi I y             
T. cruzi II 
 
La caracterización molecular se realizó antes y después de las infecciones de los 
insectos y esto permitió la verificación del material biológico a trabajar, lo que dio 
seguridad y certeza de los genotipos del parásito utilizados en los experimentos.  
Para ello se empleó un PCR de la región intergénica del gen mini-exón, a partir de 
ADN extraído de las cepas de T. cruzi I MHOM/C0/04/MG de ratones infectados, 
obteniendo un producto de amplificación de 350pb y de la cepa T. cruzi II 34E(Y), 
de la cual se obtuvo un producto de amplificación de 300pb (figura 11). 
 
Figura 11.  Gel de agarosa al 2% coloreado con bromuro de etidio, mostrando los 
productos de amplificación obtenidos con los primers TCC/TC1/TC2 (Souto et al., 
1996).  1, 8. Marcador de peso 1 Kb plus; 2. Control de reacción; 3. Control 
negativo de extracción; 4. Control de T. cruzi I cepa MHOM/CO/03/CG; 5. Control 
de T. cruzi II cepa 34 E (Y); 6. Hemocultivo de sangre de ratón inoculado con la 
cepa de T. cruzi I; 7. Hemocultivo de sangre de ratón inoculado con la cepa de T. 
cruzi II. 
                1      2      3      4       5      6       7       8   
 
 
Fuente: El autor 
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5.2.1  Análisis de perfiles para los estadios morfológicos de la cepa de Tc II           
34 E (Y), obtenidos de ampolla rectal de R. colombiensis durante las 




- Análisis de perfiles para esferomastigotes de la cepa de TC II 34 E 
(Y). 
 
Este estadío morfológico obtenido de la ampolla rectal de R. colombiensis durante 
las semanas 2, 4, 6, 8, 10 post-infección, se les probó la existencia o no de 
planitud de las medias.  
 
Teniendo en cuenta la prueba T2 de Hotelling, la cual valora la planitud del perfil 
del estadio esferomastigotes, obtuvo un valor p = 0.31997, lo que indica que el 
perfil a lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10) es plano, es decir que este 
estadio morfológico no presenta diferencias significativas a lo largo de las 
semanas evaluadas; las cantidades encontradas no varían a lo largo del tiempo 




Cuadro 6. Valor p, de la prueba de planitud de las medias obtenidas del análisis 
de perfiles para la cantidad de esferomastigotes encontrados en ampolla rectal de 
R. colombiensis a lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10). 
 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA UNA MUESTRA 
PRUEBA DE PLANITUD DE LAS MEDIAS 
              T2 de Hotelling =  15.3667236328125  
              Grados de libertad:  4  y  5  
Equivalente  F( 4 , 2 ) =  1.53667236328125  
                      VALOR P = 0.31997000 








Figura 12. Promedio de la cantidad de formas esferomastigotes encontradas en 
ampolla rectal de R. colombiensis, durante las semanas 2, 4, 6, 8, 10.  
 
 
Fuente: El autor 
 
- Análisis de perfiles para epimastigotes de la cepa de TC II 34 E (Y). 
 
Este estadío morfológico obtenido de la ampolla rectal de R. colombiensis durante 
las semanas 2, 4, 6, 8, 10 post-infección, se les probó la existencia o no de 
planitud de las medias.  
 
Teniendo en cuenta la prueba T2 de Hotelling, la cual valora la planitud del perfil 
del estadio epimastigote, obtuvo un valor p = 0.44068, lo que indica que el perfil a 
lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10) es plano, por tanto este estadio 
morfológico no presenta diferencias significativas a lo largo de las semanas 
evaluadas (cuadro 7, figura 13).  
 
Cuadro 7. Valor p, de la prueba de planitud de las medias obtenidas del análisis 
de perfiles para la cantidad de epimastigotes encontrados en ampolla rectal de R. 
colombiensis a lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10). 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA UNA MUESTRA 
PRUEBA DE PLANITUD DE LAS MEDIAS 
              T2 de Hotelling =  11.20966116407472  
              Grados de libertad:  4  y  5  
Equivalente  F( 4 , 2 ) =  1.120966116407472  
                      VALOR P = 0.44068000 






































Figura 13. Promedio de la cantidad de formas epimastigotes encontradas en 
ampolla rectal de R. colombiensis, durante las semanas 2, 4, 6, 8, 10.  
 
 
Fuente: El autor 
 
- Análisis de perfiles para tripomastigotes de la cepa de TC II 34 E 
(Y). 
-  
Este estadío morfológico obtenido de la ampolla rectal de R. colombiensis durante 
las semanas 2, 4, 6, 8, 10 post-infección, se les probó la existencia o no de 
planitud de las medias.  
 
Teniendo en cuenta la prueba T2 de Hotelling, la cual valora la planitud del perfil 
del estadio tripomastigote, obtuvo un valor p: 0.11793, lo que indica que el perfil a 
lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10) es plano, por tanto este estadio 
morfológico no presenta diferencias significativas a lo largo de las semanas 
evaluadas (cuadro 8; figura 14).  
 
Cuadro 8. Valor p, de la prueba de planitud de las medias obtenidas del análisis 
de perfiles para la cantidad de tripomastigotes encontrados en ampolla rectal de R. 
colombiensis a lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10). 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA UNA MUESTRA 
PRUEBA DE PLANITUD DE LAS MEDIAS 
              T2 de Hotelling =  31.91114266549667  
              Grados de libertad:  4  y  5 
Equivalente  F( 4 , 2 ) =  3.191114266549667  
                      VALOR P = 0.11793000 










































Figura 14. Promedio de la cantidad de formas tripomastigotes encontradas en 





































































5.2.2  Análisis de perfiles para dos muestras epimastigotes y tripomastigotes 
de Tc II obtenidos a partir de ampolla rectal de R. colombiensis durante las 
semanas 2, 4, 6, 8, 10 post-infección. Según la prueba T2 de Hotelling para dos 
muestras independientes, se obtuvo un valor p = 0.14633000, lo que nos indica 
que al comparar el estadio de epimastigotes y tripomastigotes metacíclicos, los 
perfiles a lo largo del tiempo (semanas 2, 4, 6, 8, 10) evaluado, son paralelos, 
presentando un comportamiento uniforme. Por otro lado al realizar la prueba T-
Student que evalúa la coincidencia de  los perfiles, el valor p = 0.57430000 
obtenido, indica que los perfiles de los dos estadios son coincidentes,  sugiriendo 




Cuadro 9. Valores P de las pruebas de paralelismo y coincidencia obtenidos del 
análisis de perfiles para epimastigotes y tripomastigotes metacíclicos de Tc II en 
ampolla rectal de Rhodnius colombiensis. 
 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA DOS MUESTRAS 
Prueba de paralelismo de los perfiles: 
(Ho: Los perfiles son paralelos) 
T2 de Hotelling =13.76296096182835 
              Grados de libertad:  4  y  10  
Equivalente  F( 4 , 7) =  2.408518168319961 
                      VALOR P = 0.14633000 
Prueba de coincidencia de los perfiles 
(Ho: Los dos perfiles coinciden) 
t de Student:  t( 10 ) =  .5891201621762554  
                     VALOR P: 0.57430000 
 















Figura 15. Promedio de la cantidad de formas de epimastigotes y tripomastigotes 
encontradas en ampolla rectal de R. colombiensis a lo largo de las semanas 2, 4, 
































































5.2.3 Comparación de los resultados obtenidos por Granada, (2012) de R. 
colombiensis infectados con el linaje Tc I y el presente estudio de R. 
colombiensis infectados con el linaje Tc II, (insectos bajo condiciones de 
ayuno) (figuras 16, 17). 
 
Figura 16. Comparación del comportamiento observado del total de formas de los 
linajes Tc I y Tc II en ampolla rectal de R. colombiensis  
 
 
Fuente: El autor 
 
Figura 17. Comparación del comportamiento observado del total de 
tripomastigotes de los linajes Tc I y Tc II en ampolla rectal de R. colombiensis  
 
 










































































TC I TC II 
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 Prueba T-Student comparando total de formas y tripomastigotes de 
ambos linajes presentes en R. colombiensis 
 
 
Comparación del total de tripomastigotes 
 
De acuerdo con la prueba T-student si existen diferencias estadísticamente 




Figura 18. Promedio de tripomastigotes encontrados en la ampolla rectal de         





Fuente: El autor 
 
Valor p: 0.0012 
 
 
Comparación del total de formas 
 
De acuerdo con la prueba T-student se encontró que sí hay diferencias 
estadísticamente significativas entre el total de formas de ambos linajes en la 
especie R. colombiensis (figura 19). 
A:  Tc I 




Figura 19. Promedio del total de formas encontradas en la ampolla rectal de R. 





Fuente: El autor 
 
 






5.3  METACICLOGÉNESIS DE LOS LINAJES Tc I Y Tc II EN INSECTOS 
REALIMENTADOS CON DIFERENTES FUENTES DE SANGRE 
 
 
Diseño con estructura anidada de dos etapas comparando tipo de fuente de 
alimentación y linaje del parásito. 
 
Se probó la presencia de diferencias estadísticas mediante la prueba de Duncan, 
entre los estadios epimastigotes y tripomastigotes de ambos linajes evaluados (TcI 
y Tc II),  del lumen y pared rectal, encontrados en insectos realimentados con 
sangre de gallina o sangre de ratón, contados mediante cámara de neubauer. 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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 Comparación del promedio de epimastigotes tanto de la cepa de Tc I, 
como Tc II encontrados en el lumen rectal de R. colombiensis 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. 
 
 
Según el Test de Duncan no hay diferencias estadísticamente significativas entre 
los epimastigotes de Tc I y Tc II encontrados en el lumen rectal de R. colombiensis 
que han sido alimentados con sangre de gallina y sangre de ratón (tabla 2; figura 
20).  
 
Tabla 2.  Promedios y diferencias estadísticas entre de la cantidad de 
epimastigotes encontrados en el lumen rectal de insectos realimentados con 
sangre de gallina y sangre de ratón, mediante el Test  Duncan  
 
FUENTE Medias N E.E.  
Ratón 478324,40 84 81783,41 A 
Gallina 604657,74 84 81783,41 A 
Fuente: El autor 
 
Medias con una letra común no son significativamente diferentes (p<= 0,05) 
 
Figura 20. Comparación del promedio de epimastigotes de ambos linajes Tc I y Tc 
II encontradas en lumen rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 




















Fuente: El autor 
A: Sangre de gallina 






Figura 21. Comparación del promedio de epimastigotes de las cepas Tc I y Tc II 
encontrados en lumen rectal de R. colombiensis alimentados con sangre de 
gallina.   
 
 
Fuente: El autor 
 
Según la prueba de Duncan existe diferencia estadísticamente significativa entre 
los epimastigotes encontrados en el lumen de la cepa de Tc I y Tc II en insectos 
realimentados con sangre de gallina, presentando mayor cantidad de parásitos el 
linaje de Tc I sobre Tc II (figura 21).  
 
Al comparar el estadio de epimastigotes de ambos linajes del parásito (Tc I y Tc II) 
encontrados en el lumen de R. colombiensis realimentados con sangre de ratón, 
se encontró que existen diferencias estadísticamente significativas entre las dos 




Figura 22. Comparación del promedio de epimastigotes de las cepas Tc I y Tc II 
encontrados en lumen rectal de R. colombiensis alimentados con sangre de ratón.   
 
A:  Tc I 





Fuente: El autor 
 
 Análisis de perfiles para epimastigotes encontrados en lumen rectal 
de R. colombiensis, que han sido realimentados con sangre de gallina 
y sangre de ratón, a lo largo de los días 0, 2, 4, 6, 8, 10. 
 
De acuerdo con la prueba T2 de Hotelling para dos muestras, se obtuvo un valor 
p= 0.57741000, esto nos indica que al comparar el estadio de epimastigotes 
encontrados en el lumen rectal de insectos realimentados con sangre de gallina y 
sangre de ratón, los perfiles a lo largo del tiempo (días 0, 2, 4, 6, 8, 10) evaluado, 
son paralelos, lo que nos indica que la distribución de las formas es la misma 
durante las semanas evaluadas. Por otro lado al realizar la prueba T-Student que 
evalúa la coincidencia de  los perfiles, el valor p= 0.59686000 obtenido, indica que 
los perfiles de los dos estadios son coincidentes,  sugiriendo similitudes en su 
desarrollo (cuadro 10; figura 19). 
 
Cuadro 10. Valores p de las pruebas de paralelismo y coincidencia obtenidos del 
análisis de perfiles de epimastigotes de ambos linajes, del lumen rectal de insectos 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA DOS MUESTRAS  
Prueba de paralelismo de los perfiles: 
(Ho: Los dos perfiles son paralelos) 
T2 de Hotelling =  4.598538623240255 
VALOR P = 0.57741000 
Prueba de coincidencia de los perfiles 
(Ho: Los dos perfiles coinciden) 
t de Student:  t( 26 )= .8579609386812193 
VALOR P = 0.59686000 
Fuente: El autor 
A:  Tc I 





Durante los primeros días evaluados (día 0, 2, 4), los insectos realimentados tanto 
con sangre de gallina como de ratón, no presentaron diferencias significativas en 
cuanto al número de epimastigotes encontrados en el lumen rectal de estos 
insectos. 
 
Por otro lado, los insectos alimentados con sangre de gallina presentaron mayor 
número de epimastigotes en el lumen rectal a partir del día 8 posrealimentación, 
siendo el día 10, el que presenta mayor cantidad de epimastigotes, comparado 
con los insectos realimentados con sangre de ratón (figura 23). Este mismo patrón 
de comportamiento del parásito también pudo observarse en las placas 




Figura 23.  Comparación del promedio de epimastigotes de ambos linajes Tc I y 
Tc II encontradas en lumen rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 



































Tiempo (Días evaluados) 
Sangre de gallina Sangre de ratón 
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Figura 24. Comparación del total de epimastigotes encontrados en el lumen rectal 





Fuente: El autor 
 
 
 Comparación del promedio de epimastigotes tanto de la cepa de Tc I, 
como Tc II encontrados en pared rectal de R. colombiensis 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. 
 
Según el Test de Duncan si hay diferencias estadísticamente significativas entre 
los epimastigotes de Tc I y Tc II encontrados en la pared rectal de R. colombiensis 
que han sido alimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. Obteniéndose 
mayor cantidad de epimastigotes en insectos realimentados con sangre de gallina 
comparados con los realimentados con sangre de ratón (tabla 3; figura 25). 
 
Tabla 3.  Promedios y diferencias estadísticas entre de la cantidad de 
epimastigotes encontrados en la pared rectal de insectos realimentados con 
sangre de gallina y sangre de ratón, mediante el Test  Duncan  
 
FUENTE Medias N E.E.   
Ratón 132836,19 84 33354,33 A  
Gallina 240550,60 84 33354,33  B 
Fuente: El autor 
 





























Tiempo (días post-realimentación) 




Figura 25. Comparación del promedio de epimastigotes de ambos linajes Tc I y Tc 
II encontradas en pared rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 
sangre de ratón.  
 
 
Fuente: El autor 
 
Figura 26. Comparación del promedio de epimastigotes de las cepas Tc I y Tc II 
encontrados en la pared rectal de R. colombiensis alimentados con sangre de 




Fuente: El autor 
 
A: Sangre de gallina 
B: Sangre de ratón 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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Según la prueba de Duncan, existen diferencias estadísticas entre los 
epimastigotes del linaje Tc I y el linaje Tc II, encontrados en la pared rectal de 
insectos realimentados con sangre de gallina. Siendo encontradas en mayor 
cantidad las formas del linaje Tc I comparado con el linaje Tc II (figura 26). 
 
 
Figura 27. Comparación del promedio de epimastigotes las cepas Tc I y Tc II 





Fuente: El autor 
 
Al comparar la cantidad de formas encontradas del linaje Tc I y Tc II en pared 
rectal de insectos realimentados con sangre de ratón se encontró que no existe 





 Análisis de perfiles para epimastigotes encontrados en la pared rectal 
de R. colombiensis, que han sido realimentados con sangre de gallina 
y sangre de ratón, a lo largo de los días 0, 2, 4, 6, 8, 10.  
 
De acuerdo con la prueba T2 de Hotelling, nos muestra que el valor p = 
0.89611000, indicándonos que el perfil de los epimastigotes encontrados en la 
pared rectal de insectos realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón, 
muestra que ambos son paralelos a lo largo del tiempo.  Sin embargo, de acuerdo 
al resultado de la prueba T-Student el valor p = 0.04142000, lo que nos muestra 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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que estos dos perfiles no son coincidentes, es decir presentan diferencias entre 
ellos (cuadro 11; figura 28).  
 
 
Cuadro 11.  Valores p del análisis de perfiles de las muestras de epimastigotes 
encontrados en pared rectal de insectos realimentados con sangre de gallina y 




ANÁLISIS DE PERFILES PARA DOS MUESTRAS 
Prueba de paralelismo de los perfiles: 
(Ho: Los dos perfiles son paralelos) 
T2 de Hotelling =  1.882622814697167 
VALOR P = 0.89611000 
Prueba de coincidencia de los perfiles 
(Ho: Los dos perfiles coinciden) 
t de Student:  t( 26  )= 1.319266301849646 
VALOR P = 0.04142000 
Fuente: El autor 
 
Figura 28.  Comparación del promedio de epimastigotes de ambos linajes Tc I y 
Tc II encontradas en pared rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 






























Tiempo (días evaluados) 






Los primeros días se obtuvo poca cantidad de epimastigotes en la pared rectal de 
los insectos, que al transcurrir los días iban aumentando. Los días con mayor 
cantidad de epimastigotes en pared rectal tanto para los insectos realimentados 
con sangre de gallina como con sangre de ratón, fue el día 4, 6 y 10; sin embargo 






 Comparación del promedio de tripomastigotes  tanto de la cepa de Tc 
I, como Tc II encontrados en lumen rectal de R. colombiensis 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. 
 
 
Según la prueba de Duncan, existen diferencias estadísticamente significativas 
entre la cantidad de tripomastigotes de ambos linajes (TcI y TcII) encontrados en 
lumen rectal de R. colombiensis realimentados con sangre de gallina y sangre de 
ratón. Siendo los insectos realimentados con sangre de ratón los que presentaron 
mayor número de formas (tabla 4; figura 29).  
 
 
Tabla 4.  Promedios y diferencias estadísticas entre de la cantidad de 
tripomastigotes encontrados en la lumen rectal de insectos realimentados con 
sangre de gallina y sangre de ratón, mediante el Test  Duncan  
 
 
FUENTE Medias N E.E.   
Ratón 1478868,45 84 190278,22 A  
Gallina 451684,51 84 190278,22  B 
Fuente: El autor 
 












Figura 29. Comparación del promedio de tripomastigotes de ambos linajes Tc I y 
Tc II encontradas en lumen rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 
sangre de ratón 
 
 
Fuente: El autor 
 
Figura 30. Comparación del promedio de tripomastigotes de las cepas Tc I y Tc II 
encontrados en lumen rectal de R. colombiensis alimentados con sangre de 




Fuente: El autor 
 
A: Sangre de gallina 
B: Sangre de ratón 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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Al comparar el número de tripomastigotes del linaje Tc I y Tc II, encontrados en el 
lumen rectal de insectos realimentados con sangre de gallina, se obtiene que no 
presentan diferencias estadísticamente significativas, siendo ligeramente mayor la 
cantidad de parásitos del linaje Tc I (figura 30).  
 
 
Figura 31. Comparación del promedio de tripomastigotes las cepas Tc I y Tc II 





Fuente: El autor 
 
Según la prueba de Duncan, al comparar el número de tripomastigotes del linaje 
de Tc I y Tc II encontrados en lumen rectal de R. colombiensis realimentados con 
sangre de ratón, no existen diferencias estadísticamente significativas. Se obtuvo 





 Análisis de perfiles para tripomastigotes de ambos linajes 
encontrados en lumen rectal de R. colombiensis, que han sido 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón 
 
De acuerdo con la prueba T2 de Hotelling, la comparación de tripomastigotes 
encontrados en insectos realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón, 
obtuvieron un valor p = 0.00008000, lo que indica que los perfiles a lo largo del 
tiempo (días 0, 2, 4, 6, 8, 10) no son paralelos, de modo que el comportamiento 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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del parásito en insectos realimentados con diferentes fuentes de alimentación fue 
siempre diferente.  
 
Por otro lado, al realizar la prueba T-Student, que evalúa la coincidencia en los 
perfiles, el valor p = 0.00000000, indica que los perfiles de los tripomastigotes 
encontrados en insectos realimentados con diferentes fuentes de alimento, a lo 
largo del tiempo evaluado, no son coincidentes, lo que demuestra la existencia de 
diferencia significativa entre ellos (cuadro 12; figura 32).  
 
Cuadro 12.  Valores p  del análisis de perfiles para tripomastigotes en lumen rectal 
de insectos realimentados con diferentes fuentes de alimento. 
 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA DOS MUESTRAS  
Prueba de paralelismo de los perfiles:  
(Ho: Los dos perfiles son paralelos)  
T2 de Hotelling = 63.96499970556948  
VALOR P = 0.00008000  
Prueba de coincidencia de los perfiles  
(Ho: Los dos perfiles coinciden)  
t de Student:  t( 26 ) = 3.729634817047626  
 VALOR P = 0.00000000  
Fuente: El autor 
Figura 32.  Comparación del promedio de tripomastigotes de ambos linajes Tc I y 
Tc II encontradas en lumen rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 
sangre de ratón durante los días evaluados. 
 
 


























Tiempo (días evaluados) 
Sangre de gallina Sangre de ratón 
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Figura 33. Comparación del total de tripomastigotes encontrados en el lumen 
rectal de  R. colombiensis,  contados en placas coloreadas con giemsa. 
 
 
Fuente: El autor 
 
 
 Comparación del promedio de tripomastigotes  tanto de la cepa de Tc 
I, como Tc II encontrados en la pared rectal de R. colombiensis 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. 
 
El test de Duncan, arrojó que si existen diferencias estadísticamente significativas 
entre la cantidad de tripomastigotes de ambos linajes (TcI y TcII) encontrados en 
la pared rectal de R. colombiensis realimentados con sangre de gallina y sangre 
de ratón. Se encontró un mayor número de estas formas en la ampolla rectal de 
insectos realimentados con sangre de ratón, comparados con  los insectos 
realimentados con sangre de gallina (tabla 5: figura 34).  
 
Tabla 5.  Promedios y diferencias estadísticas entre de la cantidad de 
tripomastigotes encontrados en la lumen rectal de insectos realimentados con 
sangre de gallina y sangre de ratón, mediante el Test  Duncan  
 
 
FUENTE Medias N E.E.   
Ratón 201273,81 84 25994,92 A  
Gallina 69077,38 84 25994,92  B 
Fuente: El autor 
 



































Tiempo (días post-realimentación) 
Sangre de gallina Sangre de ratón 
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Figura 34. Comparación del promedio de tripomastigotes de ambos linajes Tc I y 
Tc II encontradas en pared rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 



















Fuente: El autor 
 
Figura 35. Comparación del promedio de tripomastigotes de las cepas Tc I y Tc II 
encontrados en la pared rectal de R. colombiensis alimentados con sangre de 
gallina.   
 
Fuente: El autor 
 
 
A: Sangre de gallina 
B: Sangre de ratón 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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La prueba de Duncan nos muestra que no existe diferencia estadísticamente 
significativa en cuanto al número de tripomastigotes tanto de Tc I como de Tc II 
encontrados en la pared rectal de R. colombiensis realimentados con sangre de 
gallina (figura 35). 
 
 
Figura 36. Comparación del promedio de tripomastigotes de las cepas Tc I y Tc II 
encontrados en la pared rectal de R. colombiensis alimentados con sangre de 



















Fuente: El autor 
 
Al comparar la cantidad de tripomastigotes encontrados en pared rectal de 
insectos realimentados con sangre de ratón se encontró que si existen diferencias 
estadísticamente significativas en cuanto a los linajes de Tc I y Tc II. Siendo mayor 




 Análisis de perfiles para tripomastigotes de ambos linajes 
encontrados en la pared rectal de R. colombiensis, que han sido 
realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón 
 
Teniendo en cuenta la prueba T2 de Hotelling, el valor obtenido de  p = 
0.03087000 nos indica que los perfiles de  tripomastigotes encontrados en la 
pared rectal de insectos realimentados con diferentes fuentes de alimento, no son 
paralelos,  sugiriendo que el comportamiento de los tripomastigotes es diferente a 
lo largo del tiempo evaluado (días 0, 2, 4, 6, 8, 10).  Al realizar la prueba T-Student 
A:  Tc I 
B:  Tc II 
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que evalúa la coincidencia de los perfiles el valor obtenido de p = 0.00000000, lo 
que nos indica que los perfiles de los tripomastigotes observados en la pared 
rectal de insectos realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón, no son 




Cuadro 13.  Valores p del análisis de perfiles para tripomastigotes encontrados en 
la pared rectal de insectos realimentados con sangre de gallina y sangre de ratón. 
 
 
ANÁLISIS DE PERFILES PARA DOS MUESTRAS 
Prueba de paralelismo de los perfiles: 
(Ho: Los dos perfiles son paralelos) 
T2 de Hotelling = 17.93680796596255 
VALOR P = 0.03087000 
Prueba de coincidencia de los perfiles 
(Ho: Los dos perfiles coinciden) 
t de Student:  t( 26  ) = 3.321496925096677 
VALOR P = 0.00000000 
Fuente: El autor 
 
 
Figura 37.  Comparación del promedio de tripomastigotes de ambos linajes Tc I y     
Tc II encontradas en pared rectal de insectos alimentados con sangre de gallina y 
sangre de ratón durante los días evaluados. 
 
 




























Durante los primeros días, el número de tripomastigotes fue bajo, sin embargo a 
partir del día 4 se nota un aumento progresivo de la cantidad de parásitos en la 
pared de ampolla rectal de R. colombiensis realimentados con sangre de ratón, lo 
que no ocurre con los tripomastigotes encontrados en R. colombiensis 






5.4 PRUEBA T-STUDENT PARA EL ANÁLISIS DE LA FUENTE DE 
ALIMENTACIÓN DEL INSECTO, SOBRE EL DESARROLLO DE PARÁSITOS 
TOTALES TANTO DEL LINAJE TC I COMO EL LINAJE TC II.  
 
 
Al comparar las medias del total de formas encontradas, tanto del linaje Tc I como 
Tc II, si existe diferencia estadísticamente significativa con un p = 0.0099067695 
en  cuanto a la fuente de alimentación proporcionada a los insectos, ya que se 
encontró mayor número de parásitos en aquellos insectos cuya fuente de 
alimentación era sangre de ratón, comparado con los insectos realimentados con 




Tabla 6. Prueba T-Student para dos poblaciones. Sangre de gallina(A), Sangre de 
ratón(B). 
 
FUENTE Medias Varianza N   
A 341492.556547 4.1074989571E11 336   
B 572825.714285 2.2771120064E12 336   
Fuente: El autor 
 
 
t = 2.586449772 










Figura 38. Comparación de formas totales encontradas en insectos realimentados 




















Fuente: El autor 
 
 Prueba T-Student para el análisis de epimastigotes y tripomastigotes 
de los genotipos tanto de Tc I y Tc II encontrados en ampolla rectal de 
R. colombiensis realimentados con sangre de gallina   
 
 
La prueba T-Student nos muestra que entre el estadío trimpomastigote metacíclico 
y epimastigote extisten diferencias estadísticamente significativas, con un 
p:0,0201226127; evidenciando una menor cantidad de trimpomastigotes (tabla 7; 
figura 39). 
 
Tabla 7. Prueba T-Student para dos poblaciones. Tripomastigotes y 
epimastigotes. 
 
FUENTE  Medias  Varianza  N  
TRIPO  260380.94642857  3.0043501669E11  168  
EPI  422604.16666666  5.1028737681E11  168  
Fuente: El autor 
 
 
t = 2.3352402875 
p = 0.0201226127  
A: Sangre de gallina 
B: Sangre de ratón 
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Figura 39. Comparación entre los estadios tripomastigotes metacíclicos y 




Fuente: El autor 
 
 Prueba T-Student para el análisis de epimastigotes y tripomastigotes 
de los genotipos tanto de Tc I y Tc II encontrados en ampolla rectal de 
R. colombiensis realimentados con sangre de ratón. 
 
 
Al comparar las medias del estadio tripomastigote metacíclico y epimastigote, se 
evidencias diferencias estadísticamente significativas, con un p: 0.0010948648, 
mostrando una mayor cantidad de tripomastigotes en estos insectos realimentados 
con sangre de ratón (Tabla 8; figura 40). 
 
 
Tabla 8. Prueba T-Student para dos poblaciones. Tripomastigotes y 
epimastigotes. 
 
FUENTE  Medias  Varianza  N  
TRIPO  840071.1309523  4.0903466491E12  168  
EPI  305580.2976190  3.3381720869E11  168  
Fuente: El autor 
 
t = -3.2936640566 
p = 0.0010948648  
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Figura 40. Comparación entre los estadios tripomastigotes metacíclicos y 
epimastigotes en insectos realimentados con sangre de ratón. 
 
 
Fuente: El autor 
 
 Prueba T-Student para el análisis del total de formas los genotipos Tc I 
y Tc II encontrados en ampolla rectal de R. colombiensis 
realimentados tanto con sangre de gallina como de ratón.  
 
 
La prueba T-Student nos indica que las medias del total de formas del linaje Tc I y 
el total de formas del linaje Tc II, son significativamente diferentes, con un              
p = 0.0021290014, obtenidos de la ampolla rectal de R. colombiensis 
realimentados tanto con sangre de gallina, como de ratón. Indicando que el linaje 
Tc I se encuentra en mayor cantidad que el linaje Tc II (tabla 8; figura 40). 
 
 
Tabla 9. Prueba T-Student para dos poblaciones. Total de formas del parásito de 
TcI y TcII. Tc I (A), Tc II(B). 
 
FUENTE Medias Varianza N   
A 594773.065476 1.0881936232E12 336   
B 319545.205357 1.5885174193E12 336   
Fuente: El autor 
 
t = -3.0836230755 
p = 0.0021290014 
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Figura 41. Comparación de formas totales del linaje Tc I y Tc II encontradas en R. 




Fuente: El autor 
 
 Prueba T-Student para el análisis de tripomastigotes de los genotipos 
Tc I y Tc II encontrados en ampolla rectal de R. colombiensis 
realimentados tanto con sangre de gallina como de ratón.  
 
 
Al comparar los promedios de las formas tripomastigotes del linaje Tc I, con los del 
linaje Tc II, nos indica que no existe diferencia estadísticamente significativas entre 
los linajes obtenidos de ampolla rectal de R. colombiensis realimentados tanto con 
sangre de gallina como de ratón (tabla 11; figura 41). 
 
Tabla 10. Prueba T-Student para dos poblaciones. Total de tripomastigotes de TcI 
y TcII. Tc I (A), Tc II(B). 
 
FUENTE Medias Varianza N   
A 667354.166666 1.6617977451E12 336   
B 433097.910714 2.8704080896E12 336   
Fuente: El autor 
 
t = -1.4262347898 
p = 0.1547345944 
 
A:  Tc I 




Figura 42. Comparación de la forma tripomastigote del linaje Tc I y Tc II 
























A:  Tc I 







Distintos autores han reportado la presencia del linaje Tc II en Colombia, como es 
el caso de Montilla et al. (2002) y Mejía-Jaramillo, Peña y Triana (2009), quienes 
aislaron dos cepas de T. cruzi II de contenido intestinal de Panstrongylus 
geniculatus, involucrando este vector como posible transmisor del linaje Tc II en el 
ciclo selvático en Colombia.  De igual forma, otros autores han demostrado la 
presencia de este genotipo del parásito, en distintos vectores silvestres y 
domiciliados, infectados naturalmente, en diferentes departamentos de Colombia 
como Boyacá, Casanare, Santander, Cundinamarca; sin embargo en todos los 
casos se ha encontrado un predominio del linaje Tc I sobre Tc II, demostrando una 
asociación específica de los vectores junto con el parásito (Carranza et al., 2000; 
Zafra et al., 2008; Ramírez et al., 2010; González et al., 2010). 
 
 
Por otro lado, a pesar de lo reportado por algunos autores de la inhabilidad tanto 
de clones como de la cepa parental de Tc II, para infectar experimentalmente 
especies del género Rhodnius (Mejía-Jaramillo et al., 2009), en el presente trabajo 
se obtuvo de forma efectiva el desarrollo de este genotipo del parásito en la 
especie Rhodnius colombiensis, resaltando que esto se logró bajo condiciones 
naturales de infección de los insectos, mediante alimentación de los mismos sobre 
mamíferos infectados. Al comparar estos resultados con los obtenidos por 
Granada (2012),  quien infectó esta misma especie de vector con el linaje Tc I, se 
observan diferencias significativas en cuanto al estadio tripomastigote metacíclico, 
el cual es importante al momento de la transmisión e infección, confirmando con 
esto el predominio del linaje Tc I sobre Tc II en esta especie.  
 
 
Por otra parte, se ha reportado que las infecciones por T. cruzi en las diferentes 
especies de triatominos, pueden establecerse más fácilmente si ambos comparten 
o circulan en una misma área geográfica, sugiriendo entre ellos un nivel de co-
adaptación (Perlowagora & Moreira, 1994; Kollien et al., 1998). De igual manera, 
los vectores de la región son más susceptibles a los genotipos de parásitos que 
circulan en esa zona (Araújo et al., 2007). Sin embargo, en el presente trabajo, se 
mostró que la subpoblación de Tc II perteneciente a otra región geográfica, fue 
capaz de multiplicarse y diferenciarse, aunque no se obtuvo los mismos 
porcentajes como se demostró con el linaje Tc I, con el cual las infecciones de 
insectos fueron mayores. 
 
 
La metaciclogénesis del parásito se encuentra muy relacionada con la especie de 
vector donde este se desarrolle, ya que el tracto digestivo del insecto es un 
microhábitat que condiciona el desarrollo de T. cruzi debido a la acción de 
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diferentes factores hemolíticos, lectinas, aglutininas, la cantidad de sangre 
ingerida, la membrana perimicroviliar y en particular la inmunidad innata del vector, 
que a su vez, juegan un papel relevante en la selección de la subpoblación del 
parásito a transmitir (Azambuja et al., 2005; García et al., 2007; Araújo et al., 
2008).    
 
 
De acuerdo con lo anterior, Perlowagora y Moreira (1994), demostraron que la 
tasa de metaciclogénesis in vivo parece ser dependiente del vector; después de 
haber infectado con una única cepa de T. cruzi  nueve especies diferentes de 
triatominos, observaron que unos presentaron mayor tasa de metaciclogénesis 
que otros. Según Mello, Azambuja, García y Ratcliffe (1996), proponen que 
después de la infección con tripomastigotes sanguíneos, las aglutininas y los 




Según Schaub (1989), la metaciclogénesis comienza durante las semanas uno y 
dos después de colonizar el recto, y los porcentajes aumentan con prolongados 
periodos de infección. Como ocurre en el presente trabajo, evaluando la infección 
con el linaje Tc II sobre insectos bajo condiciones de ayuno,  se observa a partir 
de la semana dos, presencia de tripomastigotes metacíclicos hasta la décima 
semana evaluada, observando ciertos aumentos y disminuciones a lo largo de 
este periodo. Según el análisis de perfiles realizado para cada estadio morfológico 
encontrado, se obtuvo que para esferomastigotes, epimastigotes y tripomastigotes 
metacíclicos, por separado, corresponden a perfiles planos, es decir, que a pesar 
de las diferencias observadas en las semanas evaluadas, estas no son 
significativas y las cantidades del parásito no varían a lo largo del tiempo. Por otro 
lado, al comparar los perfiles de los estadios morfológicos epimastigotes y 
tripomastigotes, se obtuvo que éstos corresponden a perfiles paralelos y 
coincidentes a lo largo del tiempo evaluado, indicando que existen semejanzas en 
el desarrollo de ambos estadios, siguiendo un patrón de comportamiento similar. 
Esto podría ocurrir debido a que existe una tendencia en la estabilización 
numérica de las poblaciones de los flagelados a lo largo del tracto intestinal de los 
triatominos. Según lo reportan Alvarenga & Bronfen (1997), no es posible que la 
población final de flagelados sea la representación directa del número de 
flagelados ingeridos durante la infección y de igual forma se observa cuando las 
poblaciones de T. cruzi se adaptan al insecto vector. 
 
 
De igual forma se ha demostrado que no solo la especie de vector es 
determinante en la metaciclogénesis, sino también lo es, la cepa del parásito. 
Según el trabajo realizado por Granada (2012), quien infectó experimentalmente 
las especies de vectores Rhodnius prolixus y R. colombiensis con el linaje Tc I, y 
encontró que la especie R. colombiensis presentó mayor tasa de metaciclogénesis 
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comparado con R. prolixus.   Sin embargo, al compararse con el presente trabajo,  
la especie R. colombiensis bajo condiciones de ayuno, infectada con el linaje Tc II, 
presenta menor porcentaje de metaciclogénesis, que aquellos insectos infectados 
con el linaje Tc I, confirmando la propuesta de que la metaciclogénesis depende 
tanto la cepa del parásito, como la especie de vector.  
 
 
Lo anterior es confirmado por Schaub (1989) y Araújo, Cabello y Jansen, (2007), 
quienes afirman que las cepas de los dos principales grupos de T. cruzi (Tc I y 
TcII) se desarrollan de forma diferente en el tracto digestivo del vector, debido a 




Por otro lado, en contraste con los resultados obtenidos por Carvalho et al. (2003), 
quienes durante los primeros 30 días post-infección detectaron pocos o ningún 
tripomastigote metacíclico en hospedadores invertebrados infectados con la cepa 
Y de T. cruzi, en el presente trabajo, durante los primeros 30 días, sí se detectó la 
presencia de tripomastigotes metacíclicos, sin embargo, al completarse este 
periodo de tiempo la cantidad de tripomastigotes fue disminuyendo, hasta el día 
60, donde se observó un aumento progresivo en la cantidad de formas; como es 
reportado en este mismo trabajo de Carvalho et al., quienes a partir del día 60 
encontraron formas metacíclicas.  
 
 
Distintos autores han reportado la capacidad de superviviencia y desarrollo del 
parásito en insectos en periodo de ayuno.  Kollien y Schaub (1998), reportaron en 
su investigación, que los insectos murieron de hambre después de 200 días de su 
última alimentación, presentando flagelados vivos en el recto.  En el presente 
trabajo  se estudió el desarrollo del parásito hasta el día 70 y no hubo insectos 
muertos a lo largo de este tiempo, demostrando que estos pueden permanecer 
bajo condiciones de inanición y permitir a su vez el desarrollo del parásito, lo que 
implicaría mayores posibilidades de la transmisión del mismo a sus futuros 
hospedadores.  
 
Según Kollien y Schaub (1998), reportan mayor cantidad de parásitos a los días 
20, 30 y 60 después de la alimentación infecciosa; luego de estos días el número 
de flagelados disminuye hasta mantenerse en cantidades bajas. De igual forma se 
encontró en este trabajo mayor cantidad de epimastigotes alrededor de los días 
20, 30 y 60, los cuales fueron disminuyendo al transcurrir este tiempo (en insectos 
bajo condiciones de ayuno). Por otro lado, en cuanto a la cantidad de 
tripomastigotes encontrados en el presente estudio, a partir del día 60 se mostró 
un aumento en el número de formas en el recto de insectos bajo condiciones de 
ayuno, que van siguiendo hasta el último día analizado, lo que muestra la 
transformación de los epimastigotes en tripomastigotes (metaciclogénesis). 
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Basándonos en lo propuesto por diferentes autores, relacionado con el estado 
nutricional de los insectos, éste, no solo afecta la densidad poblacional de T. cruzi 
en el vector, sino que actúa de manera diferente sobre los distintos estadios de 
desarrollo del parásito (Kollien & Schaub, 2000). La inanición o alimentación de los 
insectos puede alterar el desarrollo de  T. cruzi causando efectos en la actividad 
del flagelado, la densidad poblacional y la composición de la población (Kollien & 
Schaub, 1998).  
 
 
De igual forma como lo reporta García et al. (1995), hay una tendencia en la 
disminución del número de tripomastigotes después de la realimentación de 
insectos infectados y puestos en ayuno por un largo periodo de tiempo, esto 
puede ser debido a la excreción de heces y orina del insecto seguido de la ingesta 
sanguínea, ocasionando la expulsión de la población de flagelados del recto 
(Kollien & Schaub, 1997; Araújo et al., 2008). Schaub en el 2009 reporta que la 
alimentación induce un lavado de cerca del 93% de la población de parásitos del 
recto.  Algo similar ocurre en el presente trabajo, donde se encontró un bajo 
número de tripomastigotes en los primeros días después de que fueron 
realimentados los vectores. 
  
 
De acuerdo con lo anterior, Kollien y Schaub (1998) proponen que la población de 
parásitos requiere de varios días para restablecerse nuevamente en el recto de 
aquellos insectos donde  ha habido una infección previa y posterior 
realimentación. Esto puede deberse a una modificación drástica de las 
condiciones nutricionales en el tracto digestivo del insecto después de la ingesta 
sanguínea, con un aumento en los metabolitos de la hemoglobina y la liberación 
de las formas metacíclicas del recto, mediante la diuresis del insecto (Araújo et al., 
2008).  En el presente estudio se observó que al transcurrir los días 
posrealimentación el número de parásitos en el recto fue aumentando 
gradualmente; de igual forma, en la investigación realizada por Kollien y Schaub 
(1998), muestran que ninfas de quinto estadio luego de ser realimentadas al 
finalizar un periodo de ayuno de 60 días, se observa un aumento de cuatro veces 
la densidad poblacional de parásitos a los 10 días posterior a la realimentación. 
 
 
Uno de los trabajos que demuestran el efecto de la nutrición de los insectos sobre 
el óptimo desarrollo del parásito en el vector, es la investigación realizada por 
García et al. (1995), quienes estudiaron in vivo el crecimiento y transformación de 
epimastigotes de T. cruzi a tripomastigotes, en ninfas de R. prolixus, las cuales 
fueron realimentadas con sangre; plasma adicionado con hemoglobina o solo 
plasma; mostrando que los parásitos sobreviven y se diferencian a tripomastigotes 
metacíclicos en una mayor proporción en presencia de sangre y plasma 
adicionado con hemoglobina, que en presencia de solo plasma.  Por tanto se 
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corrobora que la hemoglobina, no solo tiene un efecto nutricional sino que es un 
importante inductor de la metaciclogénesis en el parásito.  
 
 
De igual manera lo reporta Fraidenraich et al. (1993), quienes identificaron un 
péptido de 10 kDa presente en el recto de ninfas de quinto estadio y adultos, dos 
días después de la alimentación sobre gallina, el cual incrementa la actividad de la 
adenilato ciclasa de T. cruzi y lo induce a la metaciclogénesis. Se ha demostrado 
que la concentración de este péptido, decrece al transcurrir los días después de la 
alimentación. De igual forma extractos de intestino medio de insectos alimentados 
con  sangre del ratón, en lugar de sangre del pollo, también estimularon   la 
adenilato ciclasa de epimastigotes y promovió   la diferenciación, sugiriendo que 
fragmentos de globina de una variedad  de especies podría tener un efecto similar 
(Fraindenraich et al., 1993). 
 
 
Según Schaub (1988), propone que inmediatamente después de la alimentación la 
población de epimastigotes establecida en el estómago del vector, tiene que tratar 
con los componentes inmunológicos de la sangre del vertebrado o de la fuente de 
alimentación, como por ejemplo, la lisis por el factor de complemento. Lo que se 
pudo observar en el presente trabajo fue que en los insectos realimentados con 
sangre de gallina, sin discriminar el estadio morfológico, se obtuvo un menor 
número de formas comparado con los realimentados con sangre de ratón, puesto 
que se ha reportado que el sistema de complemento de la sangre de ave elimina 
los parásitos impidiendo su desarrollo durante la transformación inicial en el 
estómago, en infecciones previamente establecidas; como no ocurre con el 
sistema de complemento de la sangre del ratón (Schaub, 2009). En los insectos 
realimentados con sangre de ave se obtuvieron en la ampolla rectal mayor 
cantidad de epimastigotes, contrario a los realimentados con sangre de ratón 
donde se obtuvieron mayor cantidad de tripomastigotes, sugiriendo que la sangre 
de ratón, induce en mayor medida la metaciclogénesis del parásito, comparado 
con la sangre de ave. 
 
 
En cuanto a la distribución de los flagelados en el lumen y pared rectal, se han 
reportado cantidades similares de parásitos en estos dos lugares, según Kollien y 
Schaub (1997), quienes analizaron la densidad poblacional de T. cruzi en distintas 
partes del tracto digestivo: la región anterior y posterior de la pared rectal, lumen 
rectal, heces y orina. Sin embargo, Schaub y Losch (1988), reportan 
aproximadamente un 20-30% de la población rectal en el lumen. Contrario a lo que 
ocurre en el presente trabajo, donde siempre se encontró mayor cantidad de 
parásitos en el lumen que en la pared, y en el lumen se halló mayor cantidad de 
tripomastigotes, comparado con la pared rectal donde no se obtuvieron diferencias 




Por otro lado, los cambios inducidos en la alimentación, no solo afecta la densidad 
poblacional, sino también, los diferentes estadios de desarrollo de T. cruzi; donde 
se reporta que en el recto la mitad de la población la comprenden tripomastigotes 
metacíclicos (Schaub, 1989). Según Kollien y Schaub (1997), reportaron un 
número similar de epimastigotes y tripomastigotes tanto en lumen y pared rectal; 
en la presente investigación se encontró mayor número de tripomastigotes en el 
recto comparado con el número de epimastigotes.  
 
 
Por otra parte, en cuanto a los linajes del parásito los resultados mostraron 
diferencias estadísticas entre los epimastigotes de ambos linajes (Tc I y Tc II), 
encontrados tanto en el lumen como en la pared rectal, en todos los casos siendo 
mayor el número de formas con el genotipo Tc I; por otro lado, el análisis de 
perfiles mostró, que entre epimastigotes encontrados en insectos realimentados 
con sangre de gallina y sangre de ratón no hay variaciones significativas con el 
tiempo. Contrario a esto, al comparar el estadio tripomastigote del genotipo Tc I y 
Tc II no se obtuvieron diferencias estadísticas entre ellos, en las formas 
encontradas tanto en el lumen como en la pared rectal. Por otro lado se encontró 
variación significativa con el tiempo en cuanto a los tripomastigotes encontrados 
en insectos realimetados con sangre de gallina y de ratón.   
 
 
De acuerdo con esto, la realimentación con diferentes fuentes sanguíneas refleja 
la alteración en la proporción de epimastigotes entre los genotipos del parásito 
evidenciando una mayor cantidad de formas encontradas en insectos 
realimentados con sangre de gallina, lo que podría explicar una disminución en la 
tasa de metaciclogénesis ya que no hay un rápido desarrollo por parte de los 
epimastigotes. Sin embargo, los tripomastigotes demuestran variaciones a lo largo 
del curso de la infección, mas no en cuanto a las cepas del parásito, debido al 
efecto que se va generando  en el transcurso de la realimentación de los insectos 
a lo largo de los días, mostrando finalmente una mayor cantidad de 
tripomastigotes en isectos realimentados con sangre de ratón y a su vez una 
menor cantidad de epimastigotes, lo que demuestra el eficiente desarrollo del 
parásito en la ampolla rectal (la metaciclogénesis).  Esto también fue evidenciado 
en el conteo de placas coloreadas con giemsa; comparándose con los conteos en 
cámara de neubauer, los parásitos siguen un mismo patrón de desarrollo a lo largo 
del tiempo evaluado. 
 
 
En cuanto a los genotipos del parásito, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre los tripomastigotes de los linajes TcI y TcII, 
sumando la cantidad de formas encontradas en insectos realimentados con 
sangre de gallina y sangre de ratón. A diferencia de lo que se encontró 
comparando los tripomastigotes de ambos linajes en insectos bajo condiciones de 
ayuno, donde si se evidenció diferencias estadísticas entre los dos genotipos, 
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evidenciando un predominio del linaje TcI. Esto podría deberse al efecto que 
genera la realimentación del insecto, bridnando condiciones nutricionales 
favorables para el desarrollo del parásito en el vector.  
 
 
Debido a la aparición de casos de infecciones en humanos con el genotipo Tc II y 
a los casos de infecciones por vía oral, de los cuales se desconoce cuál es su 
principal vector, se presenta la especie R. colombiensis como un posible 
transmisor de este linaje en Colombia, además de cobrar importancia 
epidemiológica en la región.  
 
 
A pesar de que esta especie es catalogada de hábitos silvestres, persiste la 
preocupación por su domiciliación ya que ha sido encontrada esporádicamente 
invadiendo las viviendas, y sobre todo por su alta prevalencia de infección tanto 
con T. cruzi como T. rangeli, reportada superior a los insectos de hábitats 
domiciliados (Vallejo et al., 2009).   
 
 
Con el estudio de vectores no domiciliados se pretende comprender el desarrollo y 
la interacción entre los linajes del parásito, enfocado a entender la dinámica de 
transmisión de las subpoblaciones en ciertas regiones del país, y a su vez indagar 
a cerca del proceso de domiciliación  y las repercusiones que pueden generar los 
insectos de hábitats silvestres.  Todo esto con el fin de diseñar estrategias que 
permitan su control y evitar que se conviertan en vectores principales de la 

























El linaje T. cruzi Tc II  logra desarrollarse en la especie Rhodnius colombiensis 
alimentados sobre ratones infectados y con parasitemias establecidas, sin 
embargo la cantidad de tripomastigotes metacíclicos encontrados en ampolla 
rectal es menor a las reportadas por otros autores con el linaje Tc  I (en insectos 
bajo condiciones de ayuno).  Cada subpoblación del parásito presenta una 
dinámica de crecimiento diferente en el vector lo que podría explicar el predominio 
del linaje Tc I sobre Tc II en Colombia. 
 
 
La especie Rhodnius colombiensis bajo condiciones de realimentación permitió el 
desarrollo de ambos genotipos del parásito, evidenciando tasas de 
metaciclogénesis similares. Considerando que los distintos linajes del parásito 
necesitan determinadas condiciones nutricionales para lograr desarrollarse.  
 
 
La realimentación del vector genera un efecto positivo en la metaciclogénesis de 
los parásitos, puesto que posterior a la ingesta sanguínea del insecto, se observó 
un aumento significativo en la cantidad de tripomastigotes metacíclicos, indicando 
que parte de su desarrollo depende de  cambios en el aporte nutricional del vector. 
 
 
La realimentación de insectos sobre aves de corral mostró un efecto negativo 
sobre el desarrollo del parásito, al evidenciarse menor cantidad de formas 
metacíclicas, comparado con el efecto presentado por la sangre de mamífero, la 
cual indujo el desarrollo y diferenciación del parásito en mayores cantidades. 
 
 
Los resultados sugieren que R. colombiensis, a pesar de ser una especie silvestre, 
se encuentra involucrada y es un factor de riesgo en la transmisión de T. cruzi en 

















Estudiar la metaciclogénesis de la cepas Tc I y Tc II en especies de importancia 
epidemiológica en Colombia como Triatoma dimidiata, Triatoma maculata, 
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ANEXO B. Medios de cultivo para el mantenimiento de Trypanosoma cruzi 
 
 Medio líquido LIT (Liver infusion tryptose; Camargo E. P. 1964)  
 
Componentes para la preparación del medio LIT  
 
Componentes  250 ml 500 ml 750 ml 1000 ml 
NaCl 1,0 gr 2,0 gr 3,0 gr 4,0 gr 
KCl 0,1 gr 0,2 gr 0,3 gr 0,4 gr 
Na2HPO4*2H2O 0,994 gr 1,98 gr 2,98 gr 3,97 gr 
Glucosa 0,5 gr 1,0 gr 1,5 gr 2,0 gr 
Triptosa 1,25 gr 2,5 gr 3,75 gr 5,0 gr 
Caldo de Hígado  1,25 gr 2,5 gr 3,75 gr 5,0 gr 
Hemina 0,0062 gr 2 (0,006gr) 2 (0,0093gr) 2 (0,0124gr) 
S.F.B 25 ml 50 ml 75 ml 100 ml 






 Alicuotar en tubos eppendorf las cantidades de hemina requerida, se 
homogeniza en 1,25 ml de NaOH 1N. 
 Se saca una alícuota de S. F. B. (suero fetal bovino), el frasco se envuelve 
en aluminio y se almacena a 4ºC 
 Irradiar la cámara poniendo dentro los tubos y demás elementos 
 Limpiar la balanza y mesón con alcohol al 70% 
 Pesar inicialmente las sales y la glucosa 
 Pesar el caldo de hígado y la triptosa sobre un recipiente metálico 
 Adicionar agua desionizada hasta completar el volumen del medio 
 Homogenizar, adicionar la hemina  
 Medir pH y ajustar en 7,2 
 Esterilizar a 10lb de presión por 30 minutos 
 Enfriar a temperatura ambiente, adicionar el 10% de antibiótico Biodipen 
(Ampicilina y streptomicina) 
 Verter el medio en los diferente tubos 










 Medio sólido NNN (Novy, McNeal, Nicolle, 1904) 
 
Constituye el más antiguo y conocido medio empleado para el cultivo de parásitos 
hemáticos y tisulares; se ideó para el cultivo de Leishmania, pero es igualmente 




Componentes para la preparación del medio NNN 
 
Componentes 250 ml 500 ml 750 ml 1000 ml 
NaCl 1,5 gr 3 gr 4,5 gr 6 gr 
Na2HPO4*2H2O 0,0071 gr 0,0142 gr 0,213 gr 0,028 gr 
KH2PO4 0,02 gr 0,04 gr 0,06 gr 0,08 gr 
Glucosa 1,5 gr 3 gr 4,5 gr 6 gr 
Agar nutritivo 4,5 gr 9 gr 13,5 gr 18 gr 
BHI 5,3 gr 10,6 gr 15,9 gr 21,2 gr 





 En un erlenmeyer estéril adicionar 100 o 200 ml de agua dd 
 Agregar los componentes en el orden 
 Agregar la cantidad de agua dd requerida para completar el volumen que se 
desea preparar 
 Medir pH y ajustarlo en 7,2 
 Esterilizar por 15 minutos a 15 libras de presión 
 Antes de servir, adicionar el 20% del volumen total en sangre inactivada: 
para un volumen de 750 ml de medio, agregar 150 ml de sangre y 
completar con agua hasta llegar a 750 ml 
 La sangre debe inactivarse previamente a 56ºC por una hora 
 El medio NNN se sirve en tubos de ensayo  pequeños (2 ml) y en tubos 
grandes (3 ml), el volumen puede variar dependiendo de la cantidad de 












ANEXO C. Componentes para la preparación de geles de poliacrilamida. 
 
Reactivos Cámara de 12 ml Cámara de 10 ml 
Acrilamida 30% 2,4 ml 2 ml 
TBE 5X 2,4  ml 2 ml 
H2Odd 7,2 ml 6 ml 
TEMED (N,N,N,N,’-tetrametilnediamina) 4,2 µl 4 µl 
Persulfato de amonio 10% 84 µl 80 µl 
Fuente: LIPT 
 
Luego de adicionar los anteriores reactivos en el orden indicado se disuelve 
gentilmente y se sirve en la cámara de vidrio vertical y finalmente se coloca el 
peine.  Dando comienzo a la polimerización del gel durante aproximadamente 30 
minutos. Cuando el gel está listo, se retira el peine y se lavan las canaletas con 
H2Odd y TBE 1X.  Se coloca este montaje en la cámara electroforética 
adicionando TBE 1X, se siembran 3-4 µl de muestras en cada canaleta, (habiendo 
adicionado previamente buffer de carga (0,25% azul de bromofenol; 40% de 
sacarosa)). 
 
El voltaje al que el gel estará corriendo y el tiempo requerido para ello depende del 





























Solución fijadora Etanol absoluto 40 ml 
Ácido acético 1 ml 
Aforar a 400 H2O dd 
El gel se sumerge 5 minutos 
Solución de nitrato de plata Nitrato de plata 0,15 g 
Solución fijadora 50 ml 
H2O dd  100 ml 
Se adiciona solución nitrato de plata 10 minutos en agitación suave, se lava 
rápidamente con H2Odd 
Solución reveladora NaOH   2 g 
H2O dd    140 ml 
Formaldehido  1 ml 
Se adiciona la solución reveladora con agitación continua hasta ver las 
bandas. 




























ANEXO E.  Preparación de geles de Agarosa 
 
El porcentaje de agarosa puede variar dependiendo de las necesidades del 
investigador.  Esta concentración puede oscilar entre 0,3% que puede separar 
moléculas de 5-60 kb; a 2% que puede separar ácidos nucleicos de 0,1 a 0,2 Kb 
(Sambrook, Fritsch, Maniatis, 1989)  
 
1. Pesar la agarosa necesaria (si es al 1%: 1 g agarosa/100 ml H2Odd) 
2. Mezclar la agarosa con TBE 1X en un vaso de precipitado, hasta obtener el 
volumen deseado 
3. Tapar el  vaso de precipitado con vinilpel, y calentarlo al horno microondas 
hasta que se observe una completa dilución. 
4. Debido a la pérdida de volumen por evaporación, completar nuevamente 
hasta el volumen deseado con agua desionizada. Dejar enfriar a 
temperatura ambiente. 
5. Con la peinilla en la cubeta, servir en la cámara electroforética para 
agarosa. 
6. Dejar gelificar 30 minutos o más 
7. Colocar el gel en la cámara de electroforesis y adicionar TBE 1X.  
 
Estos geles son coloreados con bromuro de etidio (0.5 µg/ml; Sambrook, et al., 
1989); se deja el gel con dicha solución totalmente cubierto durante 30’; esta 

























ANEXO F.  Coloración con Giemsa  
 
Solución diluyente (agua amortiguada) 
 
 
Fosfato disódico anhidro (Na2HPO4) ........................................ 4,0 g 
Fosfato monopotásico (KH2PO4) ............................................... 5,0 g 
Mezclar las sales a homogeneidad. 
- Diluir un gramo de la mezcla de sales en un litro de agua destilada. El 





Preparar el volumen necesario en una probeta. 
Colorante Giemsa stock ............................................................ 0,10 mL 
Solución diluyente ..................................................................... 0,90 mL 
- Mezclar a homogeneidad 
- Aplicar sobre las placas previamente fijadas con metanol. 





ANEXO G. Análisis estadístico de perfiles para los estadios morfológicos de 
Trypanosoma cruzi encontrados en ampolla rectal de  insectos Rhodnius 
colombiensis no realimentados. 
 
 
ANALISIS DE PERFILES PARA UNA MUESTRA: ESFEROMASTIGOTES 
    -------------------------------------------------------------- 
    Archivo de datos: F:\ESFEROS.PRN 
    Variables analizadas: 
                 ES1    Cols: 23  -  28  
                 ES2    Cols: 29  -  38  
                 ES3    Cols: 39  -  48  
                 ES4    Cols: 49  -  58  
                 ES5    Cols: 59  -  68  
  
    VARIABLE:        MEDIA:                   VARIANZA: 
      ES1           .3333333333333333        .6666666666666666  
      ES2           .5000000000000001        .7000000000000002  
      ES3           1.833333333333333        3.366666666666666  
      ES4           .5000000000000001        .7000000000000002  
139 
 
      ES5           .3333333333333333        .6666666666666666  
  
               PRUEBA DE PLANITUD DE LAS MEDIAS: 
               H0= mu(1) = mu(2) = .... = mu(p) 
  
              T2 de Hotelling =  15.3667236328125  
              Grados de libertad:  4  y  5  
  
              Equivalente  F( 4 , 2 ) =  1.53667236328125  
                      VALOR P = 0.31997000 




ANALISIS DE PERFILES PARA UNA MUESTRA: EPIMASTIGOTES 
    -------------------------------------------------------------- 
    Archivo de datos: F:\EPIS.PRN 
    Variables analizadas: 
                 E1    Cols: 21  -  28  
                 E2    Cols: 29  -  38  
                 E3    Cols: 39  -  48  
                 E4    Cols: 49  -  58  
                 E5    Cols: 59  -  68  
  
 
    VARIABLE:        MEDIA:                   VARIANZA: 
      E1            123.6666666666667        59877.86666666667  
      E2            16.5                     133.5  
      E3            10.16666666666667        145.3666666666667  
      E4            8.166666666666668        51.76666666666667  
      E5            9.500000000000001        223.9  
  
               PRUEBA DE PLANITUD DE LAS MEDIAS: 
               H0= mu(1) = mu(2) = .... = mu(p) 
  
              T2 de Hotelling =  11.20966116407472  
              Grados de libertad:  4  y  5  
  
              Equivalente  F( 4 , 2 ) =  1.120966116407472  
                      VALOR P = 0.44068000 







ANALISIS DE PERFILES PARA UNA MUESTRA: TRIPOMASTIGOTES 
    -------------------------------------------------------------- 
    Archivo de datos: F:\TRIPOS.PRN 
    Variables analizadas: 
                 T1    Cols: 21  -  28  
                 T2    Cols: 29  -  38  
                 T3    Cols: 39  -  48  
                 T4    Cols: 49  -  58  
                 T5    Cols: 59  -  68  
  
    VARIABLE:        MEDIA:                   VARIANZA: 
      T1            45.33333333333333        3313.466666666666  
      T2            3.666666666666667        37.46666666666667  
      T3            3                        3.999999999999999  
      T4            7.333333333333334        32.26666666666667  
      T5            42.66666666666667        3481.466666666667  
  
               PRUEBA DE PLANITUD DE LAS MEDIAS: 
               H0= mu(1) = mu(2) = .... = mu(p) 
  
              T2 de Hotelling =  31.91114266549667  
              Grados de libertad:  4  y  5  
  
              Equivalente  F( 4 , 2 ) =  3.191114266549667  
                      VALOR P = 0.11793000 
    -------------------------------------------------------------- 
    
  ANALISIS DE PERFILES - PARA DOS MUESTRAS INDEPENDIENTES 
EPIMASTIGOTES-TRIPOMASTIGOTES 
     --------------------------------------------------------------- 
     Archivo de datos: F:\EPTRI.PRN 
            Variables: 
                       2  Cols:  8  -  10  
                       4  Cols:  11  -  20  
                       6  Cols:  21  -  30  
                       8  Cols:  31  -  40  
                       10  Cols:  41  -  50  
    Variable de agrupamiento:  Cols:  58  -  61  
    Número de observaciones en primera muestra:  6  
    Número de observaciones en segunda muestra:  6  
  
  
                   RESULTADOS DEL ANALISIS: 
  
       No.          Perfil-1                   Perfil-2 
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      ----        -----------------------     -------------------- 
        1           116.5                         43.83333333333334  
        2           26.16666666666667             7.666666666666665  
        3           10.66666666666667             2.833333333333334  
        4           5.166666666666666             5  
        5           12.66666666666667             45.33333333333334  
      ----        -----------------------     -------------------- 
  
  
               Prueba de paralelismo de los perfiles:  
                (H0:Los dos perfiles son paralelos) 
  
                     T2 de Hotelling:  13.76296096182835  
                  Grados de Libertad:  4  y  10  
              Equivalente  F( 4 , 7 ) =  2.408518168319961  
                     VALOR P: 0.14633000 
   
              Prueba de coincidencia de los perfiles:  
                  (H0:Los dos perfiles coinciden) 
  
             t de Student:  t( 10 ) =  .5891201621762554  
                     VALOR P: 0.57430000 
























ANEXO H. Prueba T-Student que compara los linajes Tc I y  con los 
pertenecientes al linaje Tc II en insectos bajo condiciones de ayuno.  
 
 Total de tripomastigotes metacíclicos 
 
Prueba T para muestras Independientes 
 
Clasific Variable Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2) 
LINAJES  TRIPOS   {1,00}  {2,00}    30   30 
 
 
Media(1) Media(2) Media(1)-Media(2) LI(95) 
   86,03    20,93             65,10  27,37 
 
 
 LS(95) pHomVar  T   p-valor  prueba   




 Total de formas 
 
Prueba T para muestras Independientes 
 
Clasific    Variable     Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2) 
LINAJE   TOTAL PARASITOS {1}     {2}       90   90 
 
 
 Media(1) Media(2) Media(1)-Media(2) LI(95) LS(95) 
    93,53    18,64             74,89  48,46 101,31 
 
 
pHomVar  T   p-valor  prueba   
















ANEXO I. Diseño anidado de dos etapas para la comparación de fuentes de 
alimentación de los insectos, linajes del parásito y días evaluados. 
 
 
Análisis de total de epimastigotes encontrados en el lumen de R. 
colombiensis  
 
Análisis de la varianza 
Variable N    R²  R² Aj   CV   
LUMEPI   168 0,27  0,16 138,42 
 
Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.              SC          gl         CM         F   p-valor    
Modelo.          30195250629464,30  23 1312836983889,75 2,34  0,0013    
FUENTE             670324666666,67   1  670324666666,67 1,19  0,2765    
FUENTE>CEPA       7645912703869,03   2 3822956351934,52 6,80  0,0015    
CEPA>DIA          6485979739583,33  10  648597973958,33 1,15  0,3265    
FUENTE>CEPA>DIA               0,05  20          2,3E-03 0,00 >0,9999    
Error            80904404232142,80 144  561836140500,99                 
Total           111099654861607,00 167                                 
 
Test: Duncan Alfa=0,05 
Error: 561836140500,9919 gl: 144 
FUENTE  Medias   n    E.E.      
2,00   478324,40 84 81783,41 A  
1,00   604657,74 84 81783,41 A  




Error: 561836140500,9919 gl: 144 
FUENTE CEPA  Medias   n    E.E.          
1,00   2,00 329255,95 42 115659,20 A     
2,00   2,00 355130,95 42 115659,20 A     
2,00   1,00 601517,86 42 115659,20 A  B  
1,00   1,00 880059,52 42 115659,20    B  




Error: 561836140500,9919 gl: 144 
CEPA DIA    Medias    n    E.E.                
2,00 6,00    70089,29 14 200327,61 A           
2,00 2,00   155357,14 14 200327,61 A           
2,00 0,00   220392,86 14 200327,61 A  B        
2,00 4,00   263035,71 14 200327,61 A  B        
1,00 2,00   321964,29 14 200327,61 A  B  C     
2,00 8,00   487053,57 14 200327,61 A  B  C     
1,00 0,00   537767,86 14 200327,61 A  B  C     
1,00 4,00   584821,43 14 200327,61 A  B  C     
1,00 6,00   696428,57 14 200327,61 A  B  C     
2,00 10,00  857232,14 14 200327,61    B  C  D  
1,00 8,00   936607,14 14 200327,61       C  D  
1,00 10,00 1367142,86 14 200327,61          D  




Error: 561836140500,9919 gl: 144 
FUENTE CEPA DIA    Medias    n     E.E.                
1,00   2,00 0,00    23928,57  7 1994911,69 A           
1,00   2,00 4,00    51071,43  7 1994911,69 A           
2,00   2,00 6,00    63214,29  7 1994911,69 A           
1,00   2,00 6,00    76964,29  7 1994911,69 A           
1,00   2,00 2,00    91428,57  7 1994911,69 A           
2,00   1,00 0,00   176607,14  7 1994911,69 A  B        
2,00   2,00 2,00   219285,71  7 1994911,69 A  B        
2,00   1,00 2,00   303928,57  7 1994911,69 A  B        
1,00   1,00 2,00   340000,00  7 1994911,69 A  B  C     
2,00   2,00 8,00   377857,14  7 1994911,69 A  B  C     
2,00   1,00 4,00   400000,00  7 1994911,69 A  B  C     
1,00   1,00 6,00   407142,86  7 1994911,69 A  B  C     
2,00   2,00 0,00   416857,14  7 1994911,69 A  B  C     
2,00   2,00 4,00   475000,00  7 1994911,69 A  B  C     
2,00   2,00 10,00  578571,43  7 7683723,99 A  B  C     
1,00   2,00 8,00   596250,00  7 1994911,69 A  B  C     
2,00   1,00 8,00   596428,57  7 1994911,69 A  B  C     
1,00   1,00 4,00   769642,86  7 1994911,69 A  B  C  D  
1,00   1,00 0,00   898928,57  7 1994911,69 A  B  C  D  
2,00   1,00 6,00   985714,29  7 1994911,69 A  B  C  D  
1,00   2,00 10,00 1135892,86  7 7683723,99    B  C  D  
2,00   1,00 10,00 1146428,57  7 7683723,99    B  C  D  
1,00   1,00 8,00  1276785,71  7 1994911,69       C  D  
1,00   1,00 10,00 1587857,14  7 7683723,99          D  




Prueba de normalidad para residuos de total de formas epimastigotas 
encontradas en el lumen de R. colombiensis 
Shapiro-Wilks (modificado) 
Variable   n    Media    D.E.     W*  p(Unilateral D) 




Prueba de homogeneidad de varianza de total de formas epimastigotas 
encontradas en el lumen de R. colombiensis 
 
Análisis de la varianza 
 Variable   N    R²  R² Aj  CV   










Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.              SC         gl        CM         F   p-valor    
Modelo.         21289280319697,50  23 925620883465,11 5,24 <0,0001    
FUENTE             26244643130,46   1  26244643130,46 0,15  0,7004    
FUENTE>CEPA       873290690536,93   2 436645345268,46 2,47  0,0879    
CEPA>DIA         9031489552964,04  10 903148955296,40 5,12 <0,0001    
FUENTE>CEPA>DIA              0,01  20         3,9E-04 0,00 >0,9999    
Error           25423457899052,50 144 176551790965,64                 











Análisis de la varianza 
Variable N    R²  R² Aj   CV   
LUMTRIP  168 0,37  0,27 180,67 
 
Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.               SC         gl         CM          F    p-valor    
Modelo.         253355599277753,00  23 11015460838163,20  3,62 <0,0001    
FUENTE           44314487598032,30   1 44314487598032,30 14,57  0,0002    
FUENTE>CEPA      10751120233767,90   2  5375560116883,97  1,77  0,1744    
CEPA>DIA        188329695893155,00  10 18832969589315,50  6,19 <0,0001    
FUENTE>CEPA>DIA               0,00  20             -0,01  0,00 >0,9999    
Error           437945361585429,00 144  3041287233232,15                  
Total           691300960863182,00 167                                    
 
Test:Duncan Alfa=0,05 
Error: 3041287233232,1480 gl: 144 
FUENTE  Medias    n    E.E.          
1,00    451684,51 84 190278,22 A     
2,00   1478868,45 84 190278,22    B  




Error: 3041287233232,1480 gl: 144 
FUENTE CEPA  Medias    n    E.E.          
1,00   2,00  403267,83 42 269094,04 A     
1,00   1,00  500101,19 42 269094,04 A     
2,00   2,00 1124403,57 42 269094,04 A  B  
2,00   1,00 1833333,33 42 269094,04    B  












Error: 3041287233232,1480 gl: 144 
CEPA DIA    Medias    n    E.E.                
2,00 0,00    49014,29 14 466084,54 A           
1,00 2,00    81964,29 14 466084,54 A           
2,00 2,00   247232,14 14 466084,54 A           
2,00 6,00   341696,43 14 466084,54 A           
2,00 4,00   579107,14 14 466084,54 A  B        
2,00 8,00   669642,86 14 466084,54 A  B        
1,00 0,00   686160,71 14 466084,54 A  B        
1,00 4,00   906250,00 14 466084,54 A  B        
1,00 6,00   964857,14 14 466084,54 A  B  C     
1,00 8,00  2040178,57 14 466084,54    B  C  D  
1,00 10,00 2320892,86 14 466084,54       C  D  
2,00 10,00 2696321,36 14 466084,54          D  





Error: 3041287233232,1480 gl: 144 
FUENTE CEPA DIA    Medias    n     E.E.           
2,00   2,00 0,00    41957,14  7  4641384,62 A     
1,00   1,00 2,00    43571,43  7  4641384,62 A     
1,00   2,00 0,00    56071,43  7  4641384,62 A     
2,00   1,00 2,00   120357,14  7  4641384,62 A     
1,00   2,00 4,00   145714,29  7  4641384,62 A     
1,00   1,00 4,00   146428,57  7  4641384,62 A     
1,00   2,00 6,00   229464,29  7  4641384,62 A     
1,00   2,00 2,00   246071,43  7  4641384,62 A     
2,00   2,00 2,00   248392,86  7  4641384,62 A     
2,00   1,00 0,00   318928,57  7  4641384,62 A     
1,00   1,00 8,00   389285,71  7  4641384,62 A     
2,00   2,00 6,00   453928,57  7  4641384,62 A     
2,00   2,00 8,00   564642,86  7  4641384,62 A     
1,00   1,00 6,00   633285,71  7  4641384,62 A     
1,00   1,00 10,00  734642,86  7 17877041,14 A     
1,00   2,00 8,00   774642,86  7  4641384,62 A     
1,00   2,00 10,00  967642,71  7 17877041,14 A     
2,00   2,00 4,00  1012500,00  7  4641384,62 A     
1,00   1,00 0,00  1053392,86  7  4641384,62 A     
2,00   1,00 6,00  1296428,57  7  4641384,62 A     
2,00   1,00 4,00  1666071,43  7  4641384,62 A     
2,00   1,00 8,00  3691071,43  7  4641384,62    B  
2,00   1,00 10,00 3907142,86  7 17877041,14    B  
2,00   2,00 10,00 4425000,00  7 17877041,14    B  










Prueba de normalidad para residuos de total de formas tripomastigotas 





  Variable   n    Media     D.E.     W*  p(Unilateral D) 




Prueba de homogeneidad de varianza de total de formas tripomastigotas 
encontradas en el lumen de R. colombiensis 
 
 
Análisis de la varianza 
 
  Variable   N    R²  R² Aj   CV   
RABS_LUMTRIP 168 0,45  0,37 180,20 
 
Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.               SC         gl         CM          F    p-valor    
Modelo.         166468537435436,00  23  7237762497192,87  5,22 <0,0001    
FUENTE           16154917150197,70   1 16154917150197,70 11,65  0,0008    
FUENTE>CEPA        855709864373,19   2   427854932186,59  0,31  0,7350    
CEPA>DIA        140492544985034,00  10 14049254498503,40 10,13 <0,0001    
FUENTE>CEPA>DIA               0,00  20          -1,6E-03  0,00 >0,9999    
Error           199719127003587,00 144  1386938381969,35                  











Análisis de la varianza 
 
Variable N    R²  R² Aj   CV   
PARtrip   168 0,34  0,23 176,25 
 
Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.              SC         gl        CM         F    p-valor    
Modelo.          4131628569940,48  23 179636024780,02  3,16 <0,0001    
FUENTE            733987620535,71   1 733987620535,71 12,93  0,0004    
FUENTE>CEPA       350520315476,19   2 175260157738,09  3,09  0,0486    
CEPA>DIA         2940209622023,81  10 294020962202,38  5,18 <0,0001    
FUENTE>CEPA>DIA           2,0E-03  20         9,8E-05  0,00 >0,9999    
Error            8173699875000,00 144  56761804687,50                  





Error: 56761804687,5000 gl: 144 
FUENTE  Medias   n    E.E.         
1,00    69077,38 84 25994,92 A     
2,00   201273,81 84 25994,92    B  




Error: 56761804687,5000 gl: 144 
FUENTE CEPA  Medias   n    E.E.         
1,00   2,00  68035,71 42 36762,37 A     
1,00   1,00  70119,05 42 36762,37 A     
2,00   2,00 136684,52 42 36762,37 A     
2,00   1,00 265863,10 42 36762,37    B  




Error: 56761804687,5000 gl: 144 
CEPA DIA    Medias   n    E.E.               
1,00 2,00   21696,43 14 63674,29 A           
2,00 0,00   22857,14 14 63674,29 A           
2,00 2,00   70910,71 14 63674,29 A  B        
2,00 8,00   81250,00 14 63674,29 A  B  C     
2,00 6,00   83607,14 14 63674,29 A  B  C     
2,00 10,00 100000,00 14 63674,29 A  B  C     
1,00 0,00  108839,29 14 63674,29 A  B  C     
1,00 4,00  125803,57 14 63674,29 A  B  C  D  
1,00 6,00  157946,43 14 63674,29 A  B  C  D  
2,00 4,00  255535,71 14 63674,29    B  C  D  
1,00 8,00  283392,86 14 63674,29       C  D  
1,00 10,00 310267,86 14 63674,29          D  






Error: 56761804687,5000 gl: 144 
FUENTE CEPA DIA   Medias    n    E.E.              
2,00   2,00 0,00    2500,00  7  634084,21 A        
2,00   1,00 2,00   15357,14  7  634084,21 A        
1,00   2,00 4,00   25178,57  7  634084,21 A        
1,00   1,00 2,00   28035,71  7  634084,21 A        
2,00   2,00 2,00   37714,29  7  634084,21 A        
1,00   2,00 6,00   39285,71  7  634084,21 A        
1,00   1,00 8,00   41785,71  7  634084,21 A        
1,00   2,00 0,00   43214,29  7  634084,21 A        
2,00   2,00 8,00   46250,00  7  634084,21 A        
1,00   1,00 10,00  59821,43  7 2442277,55 A        
1,00   1,00 4,00   70357,14  7  634084,21 A        
2,00   1,00 0,00   73392,86  7  634084,21 A        
1,00   1,00 6,00   76428,57  7  634084,21 A        
1,00   2,00 10,00  80178,57  7 2442277,55 A        
1,00   2,00 2,00  104107,14  7  634084,21 A        
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1,00   2,00 8,00  116250,00  7  634084,21 A        
2,00   2,00 10,00 119821,43  7 2442277,55 A        
2,00   2,00 6,00  127928,57  7  634084,21 A        
1,00   1,00 0,00  144285,71  7  634084,21 A        
2,00   1,00 4,00  181250,00  7  634084,21 A        
2,00   1,00 6,00  239464,29  7  634084,21 A  B     
2,00   2,00 4,00  485892,86  7  634084,21    B  C  
2,00   1,00 8,00  525000,00  7  634084,21       C  
2,00   1,00 10,00 560714,29  7 2442277,55       C  




Prueba de normalidad para residuos de total de formas tripomastigotas 
encontradas en la pared rectal de R. colombiensis 
 
Shapiro-Wilks (modificado) 
 Variable   n    Media     D.E.     W*  p(Unilateral D) 




Prueba de homogeneidad de varianza de total de formas tripomastigotas 
encontradas en la pared rectal de R. colombiensis 
 
Análisis de la varianza 
 Variable   N    R²  R² Aj   CV   
RABS_PARtrip 168 0,43  0,34 132,96 
 
Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.              SC        gl        CM         F    p-valor    
Modelo.         2581558983205,78  23 112241694921,99  4,80 <0,0001    
FUENTE           413518061254,86   1 413518061254,86 17,68 <0,0001    
FUENTE>CEPA      284539868865,40   2 142269934432,70  6,08  0,0029    
CEPA>DIA        1778170343658,89  10 177817034365,89  7,60 <0,0001    
FUENTE>CEPA>DIA          9,8E-04  20         4,9E-05  0,00 >0,9999    
Error           3368878508381,90 144  23394989641,54                  




Análisis de total de epimastigotes encontrados en la pared rectal de R. 
colombiensis  
 
Análisis de la varianza 
 
Variable N    R²  R² Aj   CV   









Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.              SC         gl        CM          F    p-valor    
Modelo.          6985181503823,22  23  303703543644,49  3,25 <0,0001    
FUENTE            487300505714,88   1  487300505714,88  5,21  0,0239    
FUENTE>CEPA      3068515322501,20   2 1534257661250,60 16,42 <0,0001    
CEPA>DIA          796563257452,38  10   79656325745,24  0,85  0,5793    
FUENTE>CEPA>DIA           3,9E-03  20          2,0E-04  0,00 >0,9999    
Error           13456937642942,80 144   93450955853,77                  
Total           20442119146766,10 167                                   
 
Test:Duncan Alfa=0,05 
Error: 93450955853,7697 gl: 144 
FUENTE  Medias   n    E.E.         
2,00   132836,19 84 33354,33 A     
1,00   240550,60 84 33354,33    B  




Error: 93450955853,7697 gl: 144 
FUENTE CEPA  Medias   n    E.E.         
1,00   2,00  55833,33 42 47170,15 A     
2,00   2,00  83749,76 42 47170,15 A     
2,00   1,00 181922,62 42 47170,15 A     
1,00   1,00 425267,86 42 47170,15    B  





Error: 93450955853,7697 gl: 144 
CEPA DIA    Medias   n    E.E.         
2,00 0,00   26517,14 14 81701,09 A     
2,00 6,00   42589,29 14 81701,09 A     
2,00 2,00   54196,43 14 81701,09 A     
2,00 10,00  65178,57 14 81701,09 A     
1,00 0,00   68303,57 14 81701,09 A     
2,00 8,00   74196,43 14 81701,09 A     
2,00 4,00  156071,43 14 81701,09 A     
1,00 8,00  163482,14 14 81701,09 A     
1,00 2,00  184107,14 14 81701,09 A     
1,00 6,00  425000,00 14 81701,09    B  
1,00 10,00 433178,57 14 81701,09    B  
1,00 4,00  547500,00 14 81701,09    B  





Error: 93450955853,7697 gl: 144 
FUENTE CEPA  DIA   Medias   n     E.E.             
2,00   2,00 10,00  13928,57  7 3133709,93 A        
1,00   2,00 0,00   15714,29  7  813599,58 A        
1,00   2,00 4,00   24642,86  7  813599,58 A        
2,00   2,00 6,00   27857,14  7  813599,58 A        
1,00   2,00 2,00   29107,14  7  813599,58 A        
2,00   1,00 0,00   32321,43  7  813599,58 A        
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2,00   2,00 0,00   37320,00  7  813599,58 A        
2,00   2,00 8,00   56607,14  7  813599,58 A        
1,00   2,00 6,00   57321,43  7  813599,58 A        
2,00   2,00 2,00   79285,71  7  813599,58 A        
1,00   2,00 8,00   91785,71  7  813599,58 A        
2,00   1,00 2,00   98571,43  7  813599,58 A        
1,00   1,00 0,00  104285,71  7  813599,58 A        
1,00   2,00 10,00 116428,57  7 3133709,93 A        
2,00   1,00 8,00  128928,57  7  813599,58 A        
1,00   1,00 8,00  198035,71  7  813599,58 A        
2,00   1,00 6,00  246428,57  7  813599,58 A  B     
1,00   1,00 2,00  269642,86  7  813599,58 A  B     
2,00   1,00 10,00 276000,00  7 3133709,93 A  B     
2,00   2,00 4,00  287500,00  7  813599,58 A  B     
2,00   1,00 4,00  309285,71  7  813599,58 A  B     
1,00   1,00 10,00 590357,14  7 3133709,93    B  C  
1,00   1,00 6,00  603571,43  7  813599,58    B  C  
1,00   1,00 4,00  785714,29  7  813599,58       C  






Prueba de normalidad para residuos de total de formas epimastigotas 
encontradas en la pared rectal de R. colombiensis 
 
Shapiro-Wilks (modificado) 
  Variable   n    Media     D.E.     W*  p(Unilateral D) 




Prueba de homogeneidad de varianza de total de formas epimastigotas 
encontradas en la pared rectal de R. colombiensis 
 
Análisis de la varianza 
 
  Variable   N    R²  R² Aj   CV   
RABS_PARepi 168 0,37  0,27 142,78 
 
Cuadro de Análisis de la Varianza (SC tipo III) 
     F.V.              SC        gl        CM         F    p-valor    
Modelo.         3683091995747,91  23 160134434597,74  3,71 <0,0001    
FUENTE           176180507245,09   1 176180507245,09  4,08  0,0452    
FUENTE>CEPA     1414812939179,21   2 707406469589,60 16,39 <0,0001    
CEPA>DIA         830167411689,99  10  83016741169,00  1,92  0,0465    
FUENTE>CEPA>DIA             0,00  20            0,00  0,00 >0,9999    
Error           6216247526028,58 144  43168385597,42                  





ANEXO J. Análisis estadístico de paralelismo y coincidencia para los estadios 
morfológicos de ambos linajes de Trypanosoma cruzi encontrados en ampolla 
rectal de  insectos Rhodnius colombiensis realimentados tanto con sangre de 
gallina como con sangre de ratón. 
 
 
ANALISIS DE PERFILES - PARA DOS MUESTRAS INDEPENDIENTES 
EPIMASTIGOTES DEL LUMEN RECTAL 
     --------------------------------------------------------------- 
     Archivo de datos: F:\LUEPGR.PRN 
            Variables: 
                       0  Cols:  4  -  10  
                       2  Cols:  11  -  22  
                       4  Cols:  23  -  32  
                       6  Cols:  33  -  42  
                       8  Cols:  43  -  52  
                       10  Cols:  53  -  62  
    Variable de agrupamiento:  Cols:  70  -  72  
    Número de observaciones en primera muestra:  14  
    Número de observaciones en segunda muestra:  14  
  
  
                   RESULTADOS DEL ANALISIS: 
  
       No.          Perfil-1                   Perfil-2 
      ----        -----------------------     -------------------- 
        1           461428.5714285714             296732.1428571429  
        2           215714.2857142857             261607.1428571429  
        3           410357.1428571428             437500  
        4           242053.5714285714             524464.2857142857  
        5           936517.8571428571             487142.8571428572  
        6           1361875                       862500  
      ----        -----------------------     -------------------- 
  
  
               Prueba de paralelismo de los perfiles:  
                (H0:Los dos perfiles son paralelos) 
  
                     T2 de Hotelling:  4.598538623240255  
                  Grados de Libertad:  5  y  26  
              Equivalente  F( 5 , 22 ) =  .7782142285483508  






              Prueba de coincidencia de los perfiles:  
                  (H0:Los dos perfiles coinciden) 
  
             t de Student:  t( 26 ) =  .8579609386812193  
                     VALOR P: 0.59686000 
     --------------------------------------------------------------- 
   
   
 
ANALISIS DE PERFILES - PARA DOS MUESTRAS INDEPENDIENTES 
EPIMASTIGOTES DE LA PARED RECTAL 
     --------------------------------------------------------------- 
     Archivo de datos: F:\PAEPGR.PRN 
            Variables: 
                       0  Cols:  6  -  11  
                       2  Cols:  12  -  21  
                       4  Cols:  22  -  31  
                       6  Cols:  32  -  41  
                       8  Cols:  42  -  51  
                       10  Cols:  52  -  61  
    Variable de agrupamiento:  Cols:  70  -  71  
    Número de observaciones en primera muestra:  14  
    Número de observaciones en segunda muestra:  14  
  
  
                   RESULTADOS DEL ANALISIS: 
  
       No.          Perfil-1                   Perfil-2 
      ----        -----------------------     -------------------- 
        1           60000                         34820.71428571428  
        2           149375                        88928.57142857143  
        3           405178.5714285714             298392.8571428571  
        4           330446.4285714286             137142.8571428571  
        5           144910.7142857143             92767.85714285714  
        6           353392.8571428572             144964.2857142857  
      ----        -----------------------     -------------------- 
  
  
               Prueba de paralelismo de los perfiles:  
                (H0:Los dos perfiles son paralelos) 
  
                     T2 de Hotelling:  1.882622814697167  
                  Grados de Libertad:  5  y  26  
              Equivalente  F( 5 , 22 ) =  .3185977071025974  





              Prueba de coincidencia de los perfiles:  
                  (H0:Los dos perfiles coinciden) 
  
             t de Student:  t( 26 ) =  1.319266301849646  
                     VALOR P: 0.04142000 
     --------------------------------------------------------------- 
   
   
 
 
ANALISIS DE PERFILES - PARA DOS MUESTRAS INDEPENDIENTES 
TRIPOMASTIGOTES DEL LUMEN RECTAL 
     --------------------------------------------------------------- 
     Archivo de datos: F:\LUTRIGR.PRN 
            Variables: 
                       0  Cols:  4  -  10  
                       2  Cols:  11  -  20  
                       4  Cols:  21  -  30  
                       6  Cols:  31  -  40  
                       8  Cols:  41  -  50  
                       10  Cols:  51  -  60  
    Variable de agrupamiento:  Cols:  69  -  70  
    Número de observaciones en primera muestra:  14  
    Número de observaciones en segunda muestra:  14  
  
  
                   RESULTADOS DEL ANALISIS: 
  
       No.          Perfil-1                   Perfil-2 
      ----        -----------------------     -------------------- 
        1           554732.1428571428             180442.8571428571  
        2           144821.4285714286             184375  
        3           146071.4285714286             1339285.714285714  
        4           431375                        875178.5714285714  
        5           581964.2857142857             2127857.142857143  
        6           851142.7857142857             4166071.428571428  
      ----        -----------------------     -------------------- 
  
  
               Prueba de paralelismo de los perfiles:  
                (H0:Los dos perfiles son paralelos) 
  
                     T2 de Hotelling:  63.96499970556948  
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                  Grados de Libertad:  5  y  26  
              Equivalente  F( 5 , 22 ) =  10.82484610401945  
                     VALOR P: 0.00008000 
   
              Prueba de coincidencia de los perfiles:  
                  (H0:Los dos perfiles coinciden) 
  
             t de Student:  t( 26 ) =  3.729634817047626  
                     VALOR P: 0.00000000 
     --------------------------------------------------------------- 
   
   
 
ANALISIS DE PERFILES - PARA DOS MUESTRAS INDEPENDIENTES 
TRIPOMASTIGOTES DE LA PARED RECTAL 
     --------------------------------------------------------------- 
     Archivo de datos: F:\PATRIGR.PRN 
            Variables: 
                       0  Cols:  5  -  10  
                       2  Cols:  11  -  20  
                       4  Cols:  21  -  30  
                       6  Cols:  31  -  40  
                       8  Cols:  41  -  50  
                       10  Cols:  51  -  60  
    Variable de agrupamiento:  Cols:  69  -  70  
    Número de observaciones en primera muestra:  14  
    Número de observaciones en segunda muestra:  14  
  
  
                   RESULTADOS DEL ANALISIS: 
  
       No.          Perfil-1                   Perfil-2 
      ----        -----------------------     -------------------- 
        1           93750                         37946.42857142857  
        2           66071.42857142857             26535.71428571428  
        3           47767.85714285715             333571.4285714286  
        4           57857.14285714285             183696.4285714286  
        5           79017.85714285715             285625  
        6           70000                         340267.8571428572  
      ----        -----------------------     -------------------- 
  
  
               Prueba de paralelismo de los perfiles:  




                     T2 de Hotelling:  17.93680796596255  
                  Grados de Libertad:  5  y  26  
              Equivalente  F( 5 , 22 ) =  3.035459809624432  
                     VALOR P: 0.03087000 
   
              Prueba de coincidencia de los perfiles:  
                  (H0:Los dos perfiles coinciden) 
  
             t de Student:  t( 26 ) =  3.321496925096677  
                     VALOR P: 0.00000000 
     --------------------------------------------------------------- 
   
   
 
